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 Resumen de la Tesis 
 
 
 
 
 
 
La enfermedad de Parkinson (EP, en adelante) es uno de los cuadros neurodegene-
rativos más frecuentes, por lo que su repercusión no sólo afecta a los pacientes 
sino que constituye un problema de salud para la sociedad en su conjunto. Desde 
que James Parkinson en los inicios del siglo XIX realizara su primera descripción 
formal, se la ha considerado como una enfermedad con una sintomatología princi-
palmente motora. Sin embargo, numerosas evidencias han demostrado que los pa-
cientes suelen presentar una variedad de síntomas no motores que acompañan o, 
incluso, pueden preceder a los motores. Entre estos síntomas, las alteraciones cog-
nitivas y emocionales han generado un notable interés debido a su frecuencia, su 
impacto sobre la calidad de vida y su potencial carácter predictivo sobre el posible 
desarrollo de demencia en los estadios avanzados de la enfermedad.  
Sin embargo, los problemas cognitivos y emocionales que caracterizan a la 
EP no están completamente caracterizados en la actualidad, lo que repercute en su 
diagnóstico y en su manejo terapéutico. La presente tesis doctoral pretende contri-
buir al conocimiento del estado de los procesos cognitivos y emocionales en la EP. 
En particular, nuestro objetivo es estudiar la interrelación de los posibles deterio-
ros en ambos procesos. Para ello, evaluaremos uno de los procesos cognitivos que 
se han encontrado con más frecuencia alterados en la enfermedad, las funciones 
ejecutivas; y una de las habilidades emocionales básicas, como es la capacidad 
para reconocer emociones en el rostro. Consideramos que avanzar en el conoci-
miento del estado de estos procesos y de cómo interactúan entre sí puede ser de 
utilidad tanto desde una perspectiva teórica como aplicada. Por una parte, propor-
 
  
cionando información útil sobre las repercusiones funcionales de las alteraciones 
en las áreas y circuitos cerebrales que caracterizan la enfermedad. Por otra, contri-
buyendo al desarrollo de pautas para su evaluación y de programas de interven-
ción que contribuyan a mejorar la calidad de vida de los individuos afectados.  
Con estas premisas, esta tesis está dividida en cinco capítulos. En el Capítu-
lo 1 comenzamos con una revisión sobre las características generales de la EP 
(sintomatología,  evolución, etiología, alteraciones neurológicas y tratamiento). A 
continuación, describimos con más detalle los procesos cognitivos que se encuen-
tran frecuentemente alterados en la enfermedad. Para finalizar este capítulo nos 
centramos en el deterioro emocional que puede acompañar a la EP y, en particular, 
en la capacidad para el reconocimiento de la expresión facial emocional (EFE, en 
adelante.) Así, incluimos el primer estudio que compone esta tesis y que consiste 
en una revisión de las investigaciones realizadas sobre la capacidad de reconoci-
miento de EFEs en pacientes con EP. En él planteamos algunas cuestiones no re-
sueltas que orientan hacia nuevos estudios en este ámbito, como la posible rela-
ción entre los deterioros observados en el reconocimiento emocional y en ciertos 
procesos cognitivos, especialmente de tipo ejecutivo (Anexo I: Estudio 1). De 
esta posible relación entre los procesos ejecutivos y emocionales en la EP surgen 
directamente los objetivos de la tesis, que describimos en el Capítulo 2 y que dan 
lugar a los estudios empíricos que la componen.  
En el Capítulo 3 se resumen los cuatro estudios empíricos realizados. En el 
primero de ellos exploramos con detalle las características del posible deterioro 
cognitivo en la EP, concretamente, de los procesos ejecutivos y de memoria 
(Anexo II: Estudio 2). Los resultados de esta investigación indican, entre otros 
aspectos, que los pacientes presentan deterioros en procesos ejecutivos como la 
categorización, la memoria de trabajo y la atención, que pueden afectar a su capa-
cidad para reconocer las EFEs. Por ello, en los tres estudios restantes abordamos, 
precisamente, la posible relación entre la capacidad para reconocer EFEs en los 
pacientes con EP y las capacidades de categorización (Anexo III: Estudio 3), 
memoria de trabajo (Anexo IV: Estudio 4) y atención selectiva (Anexo V: Estu-
dio 5).  
  
Finalmente, en los Capítulos 4 y 5 realizamos una discusión general de las 
implicaciones y posibles aportaciones de estos estudios, y planteamos las conclu-
siones derivadas de ellos respectivamente. 
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 Introducción 
 
 
 
 
 
 
 
1.1. Enfermedad de Parkinson  
La EP es un trastorno neurológico degenerativo, crónico, progresivo y lento. Forma 
parte de las llamadas enfermedades del movimiento, denominadas así porque se 
manifiestan como diversos trastornos relacionados con el desplazamiento del cuer-
po y de las extremidades. Se trata de la segunda enfermedad neurodegenerativa más 
frecuente después de la enfermedad de Alzheimer (Thobois, Guillouet y Brous-
soelle, 2001). La prevalencia estimada en países industrializados es de 0.3% en la 
población general, y alrededor del 1% en individuos mayores de 60 años (Samii, 
Nutt y Ransom, 2004). La incidencia parece incrementarse con la edad, alcanzando 
el 0.3/1000 habitantes entre los 55 y 65 años y el 4.4/1000 en personas mayores de 
85 años (De Lau et al., 2004). A continuación, trataremos con más detalle su sin-
tomatología, criterios diagnósticos, forma de inicio y evolución, características neu-
rológicas, factores etiológicos y tratamiento de la enfermedad.  
 
 
1.1.1.  Sintomatología 
La EP se caracteriza por la presencia de un conjunto de síntomas motores y no mo-
tores, siendo los primeros los que han resultado más distintivos en la enfermedad. 
Los síntomas motores más característicos son el temblor de reposo, la rigidez mus-
cular, la bradicinesia y las alteraciones posturales (para una revisión, véase Janko-
Capítulo 
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vic, 2008). El temblor de reposo es la manifestación más visible de la enfermedad, 
se presenta en ausencia de movimiento y desaparece con su inicio y durante el sue-
ño. El temblor más característico se denomina tipo “contar monedas” y consiste en 
el desplazamiento rítmico del pulgar y el índice hacia delante y hacia atrás. La rigi-
dez muscular es el aumento del tono muscular y de la resistencia a los movimientos 
pasivos. Suele manifestarse con el fenómeno denominado de rueda dentada, que 
consiste en movimientos cortos y abruptos (como los de un engranaje) cuando se 
mueve el antebrazo desde la supinación a la pronación o desde la flexión a la exten-
sión. La bradicinesia es la lentitud para iniciar, ejecutar y finalizar movimientos y 
provoca que los pacientes necesiten más tiempo del normalmente requerido entre la 
orden de ejecución y la contracción muscular. Por último, las alteraciones postura-
les habituales de un paciente con EP conllevan la flexión del tronco, la cabeza y las 
cuatro extremidades hacia adelante, provocando inestabilidad y pérdida de reflejos 
posturales. Suelen ir acompañadas de fenómenos como la festinación (deambula-
ción con pasos cortos y rápidos, con el tronco inclinado hacia delante y sin braceo) 
y el freezing o congelamiento (incapacidad para reiniciar de nuevo el movimiento 
cuando se ha detenido la marcha). 
Los síntomas no motores más frecuentes, además de las alteraciones cogni-
tivas y emocionales, son las disfunciones autonómicas, sensoriales, gastrointestina-
les y los trastornos del sueño. En la Tabla 1 se detallan los más característicos (para 
una revisión, véanse Argandoña-Palacios, Perona-Moratalla, Hernández-Fernández, 
Díaz-Maroto, y García-Muñozguren, 2010; Erro, Moreno y Zandio, 2010; Massano 
y Bhatia, 2012). El interés por estos síntomas ha crecido en los últimos años debido 
a su elevada prevalencia. Por ejemplo, Martínez-Martín et al. (2007) publicaron un 
estudio en el que evaluaron la presencia de síntomas no motores en 545 pacientes, 
concluyendo que únicamente el 1.6% de ellos afirmaba no tener ninguno de estos 
síntomas. La media de síntomas por paciente se situaba en torno a 10, con un má-
ximo de 30. La relevancia de esta sintomatología también viene dada por el impac-
to que provoca en la calidad de vida de los pacientes, superando en muchas ocasio-
nes al de los síntomas motores (Schrag, Jahanshahi y Quinn, 2000). Además, algu-
nos de estos síntomas (como la hiposmia, los trastornos del sueño REM, el estreñi-
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miento o la depresión) pueden manifestarse, incluso, antes que las alteraciones mo-
toras, lo que les confiere un papel importante como posibles predictores de la en-
fermedad y, por lo tanto, en el diagnóstico temprano de la misma (Postuma et al., 
2012).  
 
Tabla 1. Síntomas no motores más frecuentes en la Enfermedad de Parkinson  
Cognitivos 
? Demencia  
? Bradifrenia 
? Alteraciones ejecutivas 
? Alteraciones en la atención 
? Déficits visuoespaciales 
? Problemas de memoria 
 
Autonómicos 
? Hipotensión ortostática 
? Disfunción urinaria (frecuencia, urgencia y pérdida 
de control) 
? Problemas con la termorregulación 
? Hipersalivación  
? Estreñimiento 
? Disfunción eréctil 
Trastornos emocionales y comportamentales 
? Depresión 
? Ansiedad 
? Apatía 
? Síntomas psicóticos (alucinaciones, delirios) 
? Trastorno del control de impulsos 
Sensoriales 
? Calambres 
? Parestesias 
? Dolor 
? Hormigueo 
? Hiposmia 
Trastornos del sueño: 
? Síndrome de piernas inquietas y movimientos 
periódicos de las piernas 
? Trastornos del sueño REM 
? Somnolencia diurna  
 
 
 
1.1.2.  Diagnóstico 
El diagnóstico de la EP es esencialmente clínico, basado principalmente en la sin-
tomatología motora y en la respuesta al tratamiento farmacológico, no existiendo 
por el momento marcadores bioquímicos u otros indicadores que orienten al diag-
nóstico (Massano y Bhatia, 2012). El problema que presenta el diagnóstico basado 
en la clínica es que ésta es variable en su manifestación y no totalmente exclusiva 
de la EP.  
Como se muestra en la Tabla 2, con el objetivo de mejorar la precisión en el 
diagnóstico, la United Kigdom Parkinson´s Disease Society Brain Bank 
(UKPDSBB; Hughes, Daniel, Kilford y Lees, 1992) y el National Institute of Neu-
rological Disorders y Stroke (NINDS; Gelb, Oliver y Gilman, 1999) han agrupado 
una serie de criterios específicos que permiten aumentar la probabilidad del diag-
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nóstico certero hasta el 90% de los casos (Hughes, Daniel, Ben-Shlomo y Lees, 
2002).  
 
Tabla 2. Criterios clínicos para el diagnóstico de la EP 
Criterios de la UK Parkinson´s Disease Society Brain Bank  
? Paso 1. Diagnóstico de síndrome parkinsoniano: Bradicinesia y al menos uno de los siguien-
tes síntomas: rigidez muscular, temblor en reposo o inestabilidad postural (no explicada por un 
trastorno visual, vestibular, cerebeloso o de sensibilidad propioceptiva) 
? Paso 2. Criterios de exclusión de Enfermedad de Parkinson: Accidentes cerebrovasculares de 
repetición, traumatismos craneoencefálicos, historia de encefalitis o crisis oculogiras, tratamien-
to con neurolépticos al inicio de los síntomas, más de un familiar afecto, remisión sostenida o es-
trictamente unilateral después de 3 años, oftalmoplejia supranuclear, signos cerebelosos o pira-
midales, signos disautonómicos severos, demencia precoz severa con alteración de la memoria, 
lenguaje y las praxias, presencia de un tumor cerebral o una hidrocefalia en Tomografía Axial 
Computarizada, ausencia de respuesta a L-dopa, exposición al MPTP. 
? Paso 3. Criterios de apoyo de la enfermedad de Parkinson(tres o más de los siguientes sín-
tomas): inicio unilateral, presencia de temblor en reposo, trastorno progresivo, asimetría persis-
tente afectando más al lado donde se inició la enfermedad, excelente respuesta a L-dopa (70-
100%), corea inducida por L-dopa, respuesta a L-dopa durante más de 5 años, curso clínico de 
10 años o más. 
Criterios del National Institute of Neurological Disorders and Stroke  
? Síntomas motores cardinales: temblor en reposo, bradicinesia, rigidez, inicio asimétrico 
? Síntomas atípicos (sugerencia de diagnóstico alternativo): inestabilidad postural precoz, fenómeno 
de freezing precoz, alucinaciones no relacionadas con la medicación en los primeros tres años, apari-
ción de demencia antes de los síntomas motores o durante el primer año, parálisis de la mirada verti-
cal, disautonomía grave no relacionada con la farmacoterapia, causas claras de parkinsonismo sinto-
mático (lesiones focales o uso de neurolépticos, entre otros). 
? Criterios para el diagnóstico de la EP 
o EP posible: presencia de al menos dos de los cuatro signos cardinales (de los cuales uno de-
be ser temblor o bradicinesia), ausencia de síntomas atípicos, respuesta al uso de levodopa o 
dopaminérgicos (en ausencia de un adecuado tratamiento con levodopa o dopaminérgicos) 
o EP probable: presencia de al menos tres de los cuatro signos cardinales, ausencia de sínto-
mas atípicos durante al menos 3 años, respuesta al uso de levodopa o dopaminérgicos 
o EP definitiva: presencia de todos los criterios posibles para el diagnóstico de la EP, confir-
mación con la autopsia 
 
 
1.1.3. Inicio y evolución 
El rango de edad más probable para el inicio de la enfermedad se sitúa entre los 40-
70 años, si bien es posible encontrar casos en individuos menores de 40 años (Cha-
cón et al., 2007; Sánchez y Sayago, 2001). Aunque su curso suele ser lento y pro-
gresivo, algunos investigadores sugieren que el proceso neurodegenerativo no es 
lineal, presentando una progresión más rápida en estadios iniciales, en particular, 
en pacientes que muestran inestabilidad postural (Jankovic y Kapadia, 2001; Lang, 
2007; Post, Merkus, Haan y Speelman, 2007). Además, la EP es una enfermedad 
clínicamente heterogénea, en la que la discapacidad puede variar enormemente de 
un paciente a otro, incluso dentro de una misma fase evolutiva. 
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Existen varias escalas para evaluar la progresión de la afectación motora en 
pacientes con EP. Las más utilizadas son la escala de Hoehn y Yahr (Hoehn y 
Yahr, 1967) y la Unified Parkinson´s Disease Rating Scale (UPDRS; Fahn y El-
ton, 1987). Tal y como se ilustra en la Tabla 3, la primera de ellas diferencia entre 
siete estadios que van desde la ausencia de signos motores de enfermedad hasta la 
permanencia en silla de ruedas o en cama si no tiene ayuda. La segunda es un sis-
tema de puntuación y clasificación que pretende seguir el curso longitudinal de la 
enfermedad y que está compuesta por tres secciones que evalúan: estado mental, 
conducta y humor (I); actividades de la vida diaria (II) y actividad motora (III). Se 
realiza mediante entrevista y exploración física y cada ítem se puntúa entre 0 y 4, 
con una puntuación máxima de 159 que representa una discapacidad total. 
 
Tabla 3.  Escalas de Hoehn y Yahr y UPDRS para evaluar la progresión de la enfermedad 
Escala de Hoehn y Yahr 
0. No hay signos de enfermedad 
1. Afectación unilateral 
1.5. Afectación unilateral y axial 
2. Afectación bilateral sin afectación del equilibrio 
2.5. Afectación bilateral leve con recuperación en la prueba de retropulsión 
3. Afectación bilateral leve a moderada; cierta inestabilidad postural, pero físicamente independiente 
4. Incapacidad grave; aún es capaz de caminar y permanecer en pie sin ayuda 
5. Permanece en silla de ruedas o en cama si no tiene ayuda. 
Unified Parkinson´s Disease Rating Scale 
I. Estado mental, conducta y humor (0-16): afectación intelectual, trastorno del pensamiento, motiva-
ción/iniciativa, depresión. 
II. Actividades de la vida diaria (0-52): lenguaje, salivación, deglución, escritura, cortar alimentos y 
manejar cubiertos, vestido, higiene, dar vueltas en la cama y ajustar la ropa de cama, caídas sin rela-
ción con el fenómeno freezing, freezing al caminar, deambulación, temblor, molestias sensoriales re-
lacionadas con el parkinsonismo. 
III. Examen motor (0-68): lenguaje, expresión facial, temblor en reposo (en miembros superiores e infe-
riores), temblor postural o de acción (en miembros superiores), rigidez (axial, en miembros superio-
res y en miembros inferiores), golpeteo de los dedos, movimientos de las manos, movimientos alter-
nativos rápidos de las manos (pronación y supinación), agilidad con los miembros inferiores, levan-
tarse de una silla, postura, marcha, estabilidad postural (test de retropulsión), bradicine-
sia/hipocinesia. 
IV. Complicaciones de la terapia (0-23): discinesias, fluctuaciones clínicas y otras complicaciones. 
 
Además de las anteriores, existen otras escalas elaboradas más recientemente 
con fines complementarios o más específicos. Por ejemplo, el  Clinical impression 
of severity index for Parkinson´s disease (CISI-PD; Martínez-Martín, Forjaz, 
Cubo, Frades y de Pedro Cuesta, 2006) es una escala de administración rápida que 
recoge información sobre los signos y complicaciones motoras, la discapacidad, y 
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el estado cognitivo básico del paciente (véase la Tabla 4). La puntuación máxima 
de la escala es de 24 puntos, donde una mayor puntuación indica mayor severidad. 
 
Tabla 4.  Ítems del Índice de Severidad de la EP 
Signos motores 
0. Normal 
1. Muy leve 
2. Leve 
3. Leve a moderado 
4. Moderado 
5. Severo 
6. Muy severo 
Discapacidad 
0. Normal 
1. Mínimo enlentecimiento y/o torpeza 
2. Enlentecimiento y/o torpeza; no limitaciones 
3. Limitaciones para las actividades exigentes; no necesita ayuda para las actividades básicas de la vida 
diaria (ABVD) 
4. Limitaciones para desarrollar las ABVD, necesita ayuda para algunas ABVD 
5. Grandes limitaciones para desarrollar las ABVD, necesita ayuda para muchas o todas las ABVD 
6. Discapacidad severa; incapacidad, necesita asistencia completa 
Complicaciones motoras (disquinesias y fluctuaciones) 
0. Ninguna 
1. Muy leve 
2. Leve 
3. Leve a moderado 
4. Moderado 
5. Severo 
6. Muy severo 
Estado cognitivo 
0. Normal 
1. Enlentecimiento y/o mínimos problemas cognitivos 
2. Leves problemas cognitivos; sin limitaciones 
3. Leves a moderados problemas cognitivos; necesita ayuda para algunas ABVD 
4. Severos problemas cognitivos; necesita ayuda para muchas o todas las ABVD 
5. Discapacidad severa; incapacidad, necesita asistencia completa. 
 
Otros instrumentos complementarios para evaluar la severidad de la enfer-
medad que también se utilizan con frecuencia son la Escala de Schwab e England 
(Schwab e England, 1969) y el Cuestionario de enfermedad de Parkinson, PDQ-
39 (Martínez-Martín, Frades Payo, y el Grupo Centro para el estudio de los trastor-
nos del movimiento, 1998). La primera de ellas es un sistema que se utiliza para 
clasificar a los pacientes según su grado de dependencia en un intervalo que va 
desde el 100% (estado de total independencia) a 0% (estado de completa depen-
dencia). La segunda contiene 39 preguntas referidas al impacto de la enfermedad 
sobre la calidad de vida del paciente durante el mes previo a la valoración. Los 
ítems se presentan agrupados en 8 dominios o dimensiones: movilidad, actividades 
de la vida diaria, bienestar emocional, estigma, apoyo social, deterioro cognitivo, 
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comunicación y malestar corporal. Cada ítems puntúa de 0 (nunca) a 4 (siempre o 
no puede hacerlo). La puntuación máxima de la escala es de 156, donde una pun-
tuación alta indica un mayor impacto sobre la calidad de vida. 
 
1.1.4. Alteraciones neurológicas características de la enfermedad 
La EP se caracteriza principalmente por una progresiva degeneración de neuronas 
dopaminérgicas y la aparición de cuerpos de Lewy en las neuronas supervivientes a 
la degeneración (Braak et al., 2003). Aproximadamente, entre el 60 y el 80% de las 
neuronas dopaminérgicas se pierden, incluso antes de que los síntomas clínicos de 
la enfermedad aparezcan. La zona que más sufre esta depleción es la sustancia ne-
gra, que forma parte de los ganglios basales y es la principal fuente de dopamina 
cerebral. La sustancia negra está situada en el mesencéfalo y se compone de dos 
partes, una posterior y de apariencia oscura, compuesta por gran cantidad de neuro-
nas con melanina (pars compacta) y otra anterior, más clara, con muchas menos 
neuronas con melanina (pars reticulata). En concreto, en la EP se produce la desa-
parición progresiva de las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta, que iner-
van sobre todo al estriado (núcleo caudado y putamen) y que forman en conjunto el 
sistema nigroestriado (véase Figura 1).  
 
Figura 1. Sustancia negra pars compacta y su conexión nigroestriada 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nota: GPe= Globo pálido externo; GPi= Globo pálido interno; NsT: Núcleo subtalámico; SNc= Sustancia negra 
(pars compacta). 
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 Esta degeneración provoca alteraciones en tres de los circuitos básicos en los 
que participan los ganglios basales (motor, asociativo y límbico) y cuya función se 
relaciona, respectivamente, con la coordinación del movimiento, la actividad cogni-
tiva y la regulación emocional (para una revisión véanse Alexander, DeLong y 
Strick, 1986; DeLong y Witchmann, 2010; y Lanciego, Luquin y Obeso, 2012). 
Como se aprecia en el esquema de la Figura 2, cada uno de los circuitos conecta los 
ganglios basales con diferentes áreas del córtex frontal. Así, los circuitos motores 
conectan básicamente las áreas motoras prefrontales, el putamen, la sustancia ne-
gra, el globo pálido y el tálamo. Por su parte, los circuitos asociativos y límbicos 
(relacionados con el control cognitivo y emocional), relacionan diferentes áreas 
prefrontales, como el córtex prefrontal dorsolateral, el córtex orbitofrontal o el cór-
tex cingulado anterior, con el núcleo caudado, la sustancia negra, el putamen y el 
tálamo.  
 
 
Figura 2. Circuitos cortico-subcorticales en los que están implicados los ganglios basales (modificado de Obeso 
et al., 2008) 
 
Nota: GPe= Globo pálido externo; GPi= Globo pálido interno; NST= Núcleo subtalámico 
 
A. Circuito motor B. Circuito asociativo C. Circuito límbico
Tálamo Tálamo Tálamo
CaudadoCaudado
PutamenPutamen Putamen
NST NST NST
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Los estudios realizados en pacientes con lesiones cerebrales, adultos sanos y 
primates no humanos han permitido la descripción más detallada de las funciones 
de los circuitos asociativos y límbicos (para una revisión véanse, p.ej., Bonelli y 
Cummings, 2007; Jódar-Vicente, 2004; Zgaljardic, Borod, Foldi y Mattis, 2003). 
Así,  el circuito asociativo, conecta con el córtex prefrontal dorsolateral y se rela-
ciona con la memoria de trabajo, la planificación, la categorización y la regulación 
conductural. Por su parte, el circuito límbico conecta, por un lado, con el córtex 
orbitofrontal asociado con el control de impulsos, la inhibición, las conductas per-
severativas y el estado de ánimo. Por otro lado, conecta con la corteza cingulada 
anterior que parece estar implicada en las conductas motivadas y en el manteni-
miento de la atención. Cada uno de estos circuitos tiene dos vías: una directa de 
carácter excitatorio y otra indirecta de tipo inhibitorio. En la EP, la disminución de 
neuronas dopaminérgicas provoca una menor actividad en las vías excitatorias y el 
incremento en las inhibitorias. Esto se vincula con la aparición de la mayor parte de 
las manifestaciones motoras y, parcialmente, con las no motoras características de 
la enfermedad.  
La depleción dopaminérgica también se hace evidente, tal y como muestra la 
Figura 3, en el área tegmental ventral (ATV). El ATV proyecta sus conexiones so-
bre el estriado ventral (formado por el putamen ventral, la región ventral del núcleo 
caudado y el núcleo accumbens), así como sobre la amígdala, el córtex orbitofron-
tal, la corteza cingulada anterior y el córtex temporal inferior, formando el sistema 
mesolímbico (Mattay et al., 2002). Aunque en estadios iniciales de la enfermedad 
este sistema parece encontrarse menos afectado que el nigroestriado (Agid, Ruberg, 
Dobois, y Pillon, 1987), su degeneración se acentúa y se iguala a éste a medida que 
progresa la enfermedad (Owen, 2004). Este circuito parece estar implicado, entre 
otras funciones, en el reconocimiento emocional (para una revisión, véase Adolphs, 
2002). En la EP, las alteraciones en el reconocimiento de EFEs se han relacionado, 
precisamente, con el deterioro en algunas de las estructuras que forman parte de 
este circuito, como la amígdala y la corteza orbitofrontal (Ibarretxe-Bilbao, et al., 
2009) 
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 Además de la afectación dopaminérgica, otros sistemas de neurotransmisores 
también se alteran en el curso de la enfermedad. En concreto se ha observado la 
pérdida de neuronas colinérgicas en el núcleo basal de Meynert, noradrenérgicas en 
el locus coeruleus y serotoninérgicas en el núcleo dorsal de Rafe (Lévy y Pillon, 
2006). Además de sus conexiones con extensas áreas cerebrales, estos sistemas de 
neurotransmisores también participan en los circuitos nigroestriado y mesolímbico 
(véase la Figura 3), pudiendo por ello contribuir a la sintomatología no motora pro-
pia de la enfermedad (Pillon, Boller, Levy y Dubois, 2001; Tekin y Cummings, 
2002).  
 
Figura 3. Circuitos dopaminérgicos y extradopaminérgicos involucrados en la EP (extraído de Pascual-Leone y 
Press, 1999) 
 
Nota: 5HT= Serotonia; ACh= Acetilcolina; DA= Dopamina; D1 y D2= receptores dopaminérgicos; enk= encefalina; GABA enk=  
ácido gamma-aminobutírico; Glu= Glutamato; MD= Medio dorsal ; NE= Norepinefrina, noradrenalina; sust P= sustancia P; VA/VL= 
Ventral anterior/Ventral Lateral 
 
 
1.1.5. Factores etiológicos 
La causa principal que desencadena la degeneración neural característica de la EP 
es aún desconocida. No obstante, se ha sugerido un origen multifactorial, identifi-
cándose varios factores de riesgo tanto de naturaleza ambiental como genética (Al-
ves, Forsaa, Pedersen, Dreetz Gjerstad, y Larsen, 2008; Massano y Bhatia, 2012). 
Las formas más frecuentes de la enfermedad son idiopáticas y se han relacionado 
con factores de riesgo ambiental como la exposición a herbicidas y otros agentes 
tóxicos como solventes orgánicos, monóxido de carbono, metales pesados, manga-
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neso, disulfito de carbono, β-carbolinalasas o aguas de pozo (para una revisión, 
véase Elbaz y Tranchant, 2007). En cuanto a los factores genéticos, entre el 10 y el 
15% de los pacientes presenta una historia familiar compatible con un patrón de 
herencia mendeliana habiéndose identificado algunos genes relacionados con el 
origen de la enfermedad (para una revisión, véase Klein y Westenberger, 2012). En 
la Tabla 5 se incluyen los genes sobre los que existe una mayor evidencia de su im-
plicación en la enfermedad y cuya función está ligada en todos los casos al metabo-
lismo de las neuronas dopaminérgicas.  
 
Tabla 5. Resumen de los genes implicados en las formas hereditarias de EP. 
Locus Localización cromosómica Gen Patrón de herencia 
Park 1 y Park 4 4q21-q23 α-sinucleína Dominante 
Park 2 6q25.2-q27 Parkina Recesivo 
Park 3 2p13 Desconocido Dominante 
Park 5 4p14 UCHL-1 Dominante 
Park 6 1p35-36 PINK1 Recesivo 
Park 7 1p36 DJ-1 Recesivo 
Park 8 12p11.2-q13.1 LRRK2 Dominante 
Park 9 1p36 Desconocido Recesivo 
 
 
 
1.1.6. Tratamiento 
El tratamiento sintomático de la EP es principalmente farmacológico y está basado 
en la compensación de la pérdida de dopamina cerebral, mediante levodopa y ago-
nistas dopaminérgicos. Ambos aumentan los niveles de dopamina cerebral; en el 
caso de la levodopa convirtiéndose en dopamina al administrarse junto con carbi-
dopa y en el caso de los agonistas dopaminérgicos estimulando directamente a los 
receptores dopaminérgicos. Otros fármacos también prescritos complementaria-
mente en la EP son los inhibidores de la catecol-O- metiltransferasa (COMT) y de 
la monoamino oxidasa tipo B MAOB), que aumentan los niveles de dopamina im-
pidiendo su descomposición, así como los anticolinérgicos, utilizados para equili-
brar los niveles de acetilcolina. Todos estos fármacos se han mostrado especial-
mente eficaces en el tratamiento de los síntomas motores de la enfermedad, aunque 
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su efecto sobre los síntomas no motores y, particularmente, cognitivos no es tan 
claro (para una revisión, véase Barone, 2010). Otro fármaco que también se pres-
cribe, aunque con menor frecuencia que los anteriores debido a que existe escasa 
evidencia sobre sus beneficios, es la amantadina (para una revisión, véase Goetz, 
Poewe, Rascol, y Sampaio, 2005). 
De forma complementaria o alternativa, para los pacientes que no responden 
adecuadamente al tratamiento farmacológico convencional, se recurre a interven-
ciones neuroquirúrgicas. La mayor parte de ellas consisten en la inserción de elec-
trodos de estimulación, frecuentemente en el núcleo subtalámico y, en menor me-
dida, en el pálido. Al igual que el tratamiento farmacológico, la estimulación cere-
bral profunda parece reducir significativamente los síntomas motores (Figueiras-
Méndez et al., 2009) y, en general, no conllevan la aparición de otras alteraciones 
cognitivas, aunque no siempre están exentas de efectos secundarios (para una revi-
sión, véase Parsons, Rogers, Braaten, Woods y Tröster, 2006). Más recientemente, 
en modelos animales de la enfermedad, se han desarrollado terapias con células 
madre o procedentes de cerebros fetales (Astradsson, Cooper, Vinuela, e Isacson, 
2008; Lindvall y Kokaia, 2006). A pesar de sus potenciales beneficios, este tipo de 
terapias presenta ciertos inconvenientes para su aplicación clínica, como la escasez 
de donantes, los problemas éticos o el rechazo inmunológico (Moraleda et al., 
2011). 
En cualquier caso, el tratamiento de la EP no es curativo, sino sintomático, 
dirigido a aliviar o disminuir los efectos de los síntomas que caracterizan a la en-
fermedad. Por ello, el tratamiento de la EP suele requerir un abordaje más integral 
y multidisciplinario, mantenido a lo largo de la vida y en el que el apoyo familiar y 
social es también importante. En este sentido, es frecuente que los pacientes reci-
ban asistencia por parte de fisioterapeutas, logopedas, psicólogos, neuropsicólogos, 
trabajadores sociales y terapeutas ocupacionales. Todas estas intervenciones abor-
dan no sólo el manejo de los síntomas motores sino también de los no motores, con 
el propósito de reducir el impacto que provocan sobre la calidad de vida de los pa-
cientes (Saguer, 2012). 
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1.2. Deterioro cognitivo en la enfermedad de Parkinson 
En la actualidad, y junto con los trastornos motores, se asume que la enfermedad 
está frecuentemente asociada con deterioros en el funcionamiento cognitivo, que 
determinan la calidad de vida de los pacientes y sus familiares y que, además, tie-
nen una importante repercusión económica en los sistemas de salud (Aarsland, Lar-
sen, Tandberg y Laake, 2000; Schrag et al., 2000; Foltynie, Brayne, Robbins y 
Barker, 2004; Janvin, Aarsland, Larsen y Hugdahl, 2003; Levy et al., 2002; Musli-
movic, Post, Speelman y Schmand, 2005; Weintraub, Moberg, Culbertson, Duda y 
Stern, 2004).  
El estado cognitivo de los pacientes con EP abarca un amplio conjunto de 
posibilidades que va desde capacidades cognitivas preservadas hasta una demencia 
bien establecida. Entre ambos polos es posible encontrar un sustancial grupo de 
pacientes sin demencia, e incluso en etapas iniciales, que presentan alteraciones 
cognitivas en áreas específicas (Aarsland, Bronnick, Larsen, Tysnes y Alves, 
2009). La prevalencia estimada en cuanto al deterioro cognitivo en pacientes sin 
demencia varía entre el 22 y el 57% (Dalrymple-Alford et al., 2010; Janvin et al., 
2003; Litvan et al., 2011; Verbaan et al., 2007). Este grupo de pacientes muestra en 
muchos casos alteraciones compatibles con los criterios diagnósticos de Deterioro 
Cognitivo Leve; esto es, problemas no generalizados pero significativos respecto a 
su grupo de edad, que no interfieren de manera relevante en el desempeño de las 
actividades de la vida diaria (Litvan et al., 2011). Las alteraciones cognitivas más 
frecuentes se detallan a continuación. 
 
 
1.2.1.  Deterioros cognitivos específicos en pacientes con EP 
Entre los procesos que se han encontrado alterados en los pacientes con EP sin de-
mencia están las funciones ejecutivas (memoria de trabajo, atención, o toma de de-
cisiones entre otros), las habilidades visuoespaciales, y la memoria (para una revi-
sión, véase Rodríguez-Constela, Cabo-López, Bellas-Lamas y Cebrián, 2010). 
Otras alteraciones, como las que afectan al lenguaje, han sido descritas en menor 
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medida que las anteriores y los datos no son concluyentes, por lo que no se han in-
cluido (para una revisión, véase Bruna, Duaso y Herrero, 2004).  
 
Función ejecutiva 
Las funciones ejecutivas agrupan un conjunto de habilidades relacionadas con el 
control del comportamiento y su orientación hacia metas y objetivos complejos. Se 
requieren para iniciar, planificar, evaluar y adaptar nuestro comportamiento en si-
tuaciones cotidianas. Algunas de ellas son la categorización, la memoria de trabajo, 
la dirección de la atención, así como la toma de decisiones y la resolución de pro-
blemas. Estas alteraciones condicionan notablemente la funcionalidad de las activi-
dades de la vida diaria (Bell-McGinty, Podell, Franzen, Baird y Williams, 2002).  
En la EP, la síntesis de la literatura en este ámbito sugiere la presencia de 
problemas que afectan a la memoria de trabajo (Siegert, Weatherall, Taylor y 
Abernethy, 2008), la planificación y la toma de decisiones (Perfetti et al., 2010), el 
aprendizaje de categorías (Price, Filoteo y Maddoz, 2009), la fluidez verbal (Henry 
y Crawford, 2004) o la atención selectiva (Beste, Dziobek, Hielscher, Willemsen y 
Falkenstein, 2009; Beste, Willemssen, Saft y Falkenstein, 2010; Crucian et al., 
2010). Sin embargo, a pesar de la considerable evidencia que apoya que las funcio-
nes ejecutivas son uno de los procesos cognitivos más frecuentemente alterados en 
los pacientes con EP, todavía persisten ciertas discrepancias acerca de qué compo-
nentes y hasta qué punto están afectados, cuándo aparece el deterioro, cómo evolu-
ciona y en qué medida se relaciona con otros trastornos. En cuanto a los correlatos 
neurales de la disfunción ejecutiva, ésta se ha vinculado con el deterioro del circui-
to dopaminérgico nigroestriado (Lewis, Dove, Robbins, Barker y Owen, 2003; 
Mattay et al., 2002, Sawamoto et al., 2008). Esta hipótesis se apoya en la mejora 
observada en el rendimiento ejecutivo en pacientes evaluados después de haber to-
mado su medicación en comparación con el empeoramiento que se produce cuando 
dicha medicación es retirada (Pillon, Czernecki y Dubois, 2003). 
Otra alteración que también se ha relacionado con el funcionamiento ejecuti-
vo es la disminución de la velocidad de procesamiento cognitivo. Se ha observado 
que los pacientes precisan más tiempo que los individuos sanos para emitir una res-
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puesta en tareas que conllevan identificación, evaluación y selección de un estímu-
lo, incluso cuando la implicación motora es mínima (Low, Miller y Vierck, 2002; 
Muslimovic et al., 2005; Sawamoto, Honda, Hanakawa, Fukuyama y Shicasaki, 
2002). Además, se ha encontrado que esta lentitud en la respuesta se hace más evi-
dente cuando los pacientes se enfrentan a tareas de gran complejidad y que involu-
cran funciones ejecutivas (Berry, Nicolson, Foster, Behrmann y Sagar, 1999; 
Cooper, Sagar, Tidswell y Jordan, 1994; Weintraub et al., 2005). Por estos dos mo-
tivos, se ha sugerido que la disminución de la velocidad de procesamiento cogniti-
vo no es un mero reflejo del enlentecimiento motor (de programación y/o realiza-
ción del movimiento), sino que puede relacionarse con el déficit ejecutivo. Como 
apoyo adicional, esta lentitud se ha vinculado también con el deterioro de los cir-
cuitos dopaminérgicos nigroestriados (Sawamoto et al., 2008; Schück et al., 2002).  
Este posible deterioro ejecutivo y en la velocidad de procesamiento es rele-
vante además por su posible relación con los problemas encontrados en la EP en 
otras funciones cognitivas (Crucian et al., 2000). Así, por ejemplo, se ha propuesto 
que las alteraciones que se producen en las habilidades visuoespaciales y de memo-
ria pueden ser secundarias o consecuencia de dicha alteración ejecutiva (Crucian y 
Okun, 2003; Crucian et al., 2000; Stella et al., 2007).  
 
Habilidades visuoespaciales 
Las alteraciones perceptivas visuoespaciales pueden aparecer de forma precoz y 
con relativa frecuencia en pacientes con EP, incluso con tareas que conllevan mí-
nimos requerimientos motores (para una revisión, véase Uc et al., 2005). Estas alte-
raciones afectan tanto a la capacidad para localizar objetos en el espacio como a la 
habilidad para rotarlos mentalmente en espacios tridimensionales (Amick, Schen-
dan, Ganis y Cronin-Golom, 2006; Davidsdottir, Cronin-Golomb y Lee, 2005; Ha-
rris, Atkinson, Lee, Nithi y Fowler, 2003).   
Este deterioro visuoespacial aparece también en tareas complejas que pueden 
involucrar distintos componentes ejecutivos, como la organización secuencial, la 
planificación, la abstracción o la automonitorización (Crucian y Okun, 2003; Cru-
cian et al., 2000). Por ello, se ha considerado que el deterioro visuoespacial puede 
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acentuarse por una disminución de los recursos de procesamiento ejecutivo aunque 
esta cuestión se encuentra sometida a discusión (Stella et al., 2007).  
 
Memoria 
El deterioro de la memoria también es relevante en el perfil de deterioro cognitivo 
en la EP, incluso en ausencia de diagnóstico de demencia. Entre las alteraciones 
mnésicas más características destacan las de la memoria no declarativa o procedi-
mental (para una revisión, véase Lévy y Pillon, 2006), de metamemoria (Souchay, 
Isingrini y Gil, 2006) y de la memoria de fuente o de contexto (Kong, 2008). Tam-
bién se han observado problemas de memoria declarativa, especialmente de tipo 
episódico, tanto con material verbal como visuoespacial (Muñiz-Casado y Rodrí-
guez-Fernández, 2007; Faglioni, Saetti y Botti, 2000; Gawrys et al., 2008; Higgin-
son, Wheelock, Carrol y Sigvardt, 2005; Knoke, Taylor y Saint-Cyr, 1998; Panegy-
res, 2004; Zakharov, Akhutina y Yakhno, 2001).  
El deterioro de la memoria episódica parece manifestarse especialmente en 
la capacidad de recuerdo libre y mejora cuando se aportan claves para el recuerdo o 
cuando se solicita el recuerdo mediante reconocimiento (Stefanova, Kostic, Ziro-
padja, Ocic y Markovic, 2001; van Spaendonck, Berger, Horstink, Borm y Cools, 
1996). Este patrón parece reflejar una incapacidad para autogenerar estrategias para 
la recuperación de información. Por tanto, y al igual que se ha indicado con los dé-
ficit visuoespaciales, las alteraciones mnésicas podrían estar relacionadas con los 
problemas en el control ejecutivo y con la afectación dopaminérgica nigroestriada 
(Bronnick, Alves, Aarsland, Tysnes y Larsen, 2011). 
No obstante, otras investigaciones han encontrado alteraciones, no solo en el 
recuerdo libre, sino también en el recuerdo con claves y en el reconocimiento, con 
un patrón similar al observado en la enfermedad de Alzheimer (Muñiz-Casado y 
Rodríguez-Fernández, 2007; Faglioni et al., 2000; Higginson et al., 2005). Estos 
problemas pueden interpretarse como independientes del control ejecutivo y deri-
vados de un deterioro mnésico específico. En cuanto a sus correlatos neuroanató-
micos, se ha sugerido que este deterioro particular de la memoria puede relacionar-
se con alteraciones en circuitos colinérgicos, así como con cambios estructurales 
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temporomediales, entre los que se han destacado los que se producen en el hipo-
campo (Beyer et al., 2012; Bohnen et al., 2006). Se ha sugerido, incluso, que aque-
llos pacientes con EP que presentan este tipo de alteraciones tienen más probabili-
dad de desarrollar demencia con patrón cortical en el curso de la enfermedad 
(Kehagia, Barker y Robbins, 2010). 
 
 
1.2.2.    Perfiles de deterioro cognitivo en la EP 
Los estudios con grandes poblaciones muestran una prevalencia de demencia en la 
EP de alrededor del 31 % (Aarsland, Zaccai y Brayne, 2005) y una incidencia hasta 
seis veces mayor que la observada en la población general (Emre, 2003). Estas ci-
fras siguen una tendencia ascendente a medida que progresa la enfermedad, llegan-
do a una prevalencia superior al 80% a los 15 años desde el diagnóstico (Aarsland, 
Andersen, Lolk y Kragh-Sorensen, 2003; Hely, Morris, Reid y Trafficante, 2005). 
Por lo tanto, la duración de la enfermedad parece ser el factor de riesgo más impor-
tante relacionado con el desarrollo de demencia (Evans et al., 2011). En relación 
con el perfil de deterioro, se ha observado que el tipo de demencia en la mayoría de 
los individuos es compatible con un patrón subcortical, con disfunción ejecutiva, 
problemas de atención, disminución de la velocidad de procesamiento de la infor-
mación y alteraciones visuoespaciales (para una revisión, véase Williams-Gray, 
Foltynie, Lewis y Barker, 2006). No obstante, en algunos pacientes también se han 
observado déficits característicos de demencias de tipo cortical, con alteraciones 
mnésicas y lingüísticas predominantes (Rongve y Aarsland, 2006).  
En ausencia de demencia, el funcionamiento cognitivo de los pacientes con 
EP es bastante heterogéneo, pudiéndose encontrar individuos en diferentes estadios 
de la enfermedad con capacidades relativamente preservadas o con problemas es-
pecíficos. En consonancia con esta característica, en los últimos años diferentes 
estudios han tratado de distinguir diferentes subtipos de deterioro cognitivo en pa-
cientes sin demencia. Algunos de ellos coinciden en señalar que dentro de la en-
fermedad hay individuos con una afectación mnésica predominante y otros con 
problemas más destacables de tipo ejecutivo (para una revisión, véanse Kehagia et 
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al., 2010; Litvan et al., 2011). En todo caso, aunque la proporción de pacientes con 
uno u otro perfil no está claramente establecida, los problemas ejecutivos parecen 
más frecuentes que los mnésicos (Aarsland et al., 2010; Foltynie et al., 2004; Jan-
vin et al., 2006; Williams-Gray, Foltynie, Brayne, Robbins y Barker, 2007). Tam-
bién se ha sugerido que cada uno de estos perfiles puede progresar hacia deterioros 
cognitivos distintos. Así, mientras que los individuos con alteraciones de memoria 
parecen derivar con mayor probabilidad hacia una demencia de tipo cortical (simi-
lar a la de Alzheimer), aquellos caracterizados por alteraciones ejecutivas predomi-
nantes progresan hacia cuadros de Deterioro Cognitivo Leve y, eventualmente, ha-
cia una demencia de tipo subcortical (Janvin et al., 2006). Estos perfiles también se 
han relacionado con diferentes patrones de degeneración neural. En concreto, mien-
tras que los problemas ejecutivos parecen corresponderse con un mayor deterioro 
en áreas cerebrales prefrontales y en los circuitos nigroestriados; los mnésicos se 
han asociado con los de áreas posteriores y de los circuitos mesolimbicos, dopami-
nérgicos y no dopaminérgicos (Kehagia et al., 2010; Williams-Gray et al., 2007). 
 
 
 
1.3. Deterioro emocional en la enfermedad de Parkinson  
 
 
1.3.1.  Introducción 
La EP también se caracteriza por la presencia de un conjunto de las alteraciones 
emocionales que tienen una gran repercusión en la calidad de vida de los pacientes 
(Péron, Dondaine, Le Jeune, Grandjean y Vérin, 2012). Así, junto a las alteraciones 
generales del estado de ánimo, entre las que destaca la sintomatología depresiva, 
también es frecuente observar alteraciones más específicas relacionadas con la ex-
presión y el reconocimiento de las emociones. 
 
 
1.3.2. Depresión 
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Los síntomas y cuadros depresivos en la EP tienen una incidencia y prevalencia que 
supera significativamente a la de la población general (para una revisión, véanse 
Chaudhuri, Healy y Schapira, 2006; Fernández-Prieto, Lens, López-Real, Dias-
Silva y Sobrido, 2010; Lieberman, 2006; Merello, 2008). No obstante, la prevalen-
cia estimada se sitúa en un rango muy amplio que va desde el 17 al 40 % depen-
diendo de los criterios empleados para su diagnóstico (Kulisevsky, Pagonabarraga, 
Pascual-Sedano, García-Sánchez y Gironell, 2008). Su interés radica, además, en 
que suele aparecer antes que los síntomas motores, por lo que se considera un fac-
tor importante como predictor de la enfermedad y en el diagnóstico preclínico de la 
misma (Leentjens, Van den Akker, Metsemakers, Lousberg y Verhey, 2003; 
Schuurman et al., 2002). Sin embargo, tal y como indican algunos autores, la de-
presión es también frecuente en personas mayores de la población no afectada, por 
lo resulta muy arriesgado diagnosticar EP a partir de esta sintomatología, sin consi-
derar el deterioro motor y no motor característico (Argandoña-Palacios et al., 
2010).  
Además del interés para el diagnóstico preclínico de la EP, la depresión pue-
de ser relevante por su posible relación con el deterioro cognitivo. Aunque algunos 
estudios han sugerido que el rendimiento cognitivo se ve perjudicado en individuos 
con depresión otros no han encontrado esta vinculación (Muslimovic et al., 2005; 
Norman, Tröster, Fields y Brooks, 2002). Más recientemente, se ha matizado que 
dicha influencia depende de la gravedad de la sintomatología depresiva. Así, se ha 
observado que mientras que la depresión severa repercute de manera apreciable en 
el rendimiento cognitivo de los pacientes, la leve y moderada no parece influir en el 
mismo (Costa, Pepe, Carlesimo, Pasqualetti y Caltagirone, 2006; Klepac, Trkulja y 
Relja, 2008).  
 
 
1.3.3.  Expresión y reconocimiento emocional 
Los pacientes con EP también pueden mostrar alteraciones emocionales más espe-
cíficas. Entre ellas, destacan las que afectan tanto a la expresión como al reconoci-
miento de emociones, tanto a través de la cara como de la voz (para una revisión, 
 34 Introducción 
véase Péron et al., 2012). El interés por la valoración de estas habilidades en la EP 
se debe a su importancia en la comunicación interpersonal cotidiana (Preuschoft, 
2000). La manifestación del estado afectivo interno y el reconocimiento de dicho 
estado en otras personas se realiza, en buena medida, a través del rostro y de varia-
ciones en el tono afectivo del lenguaje. Por ello, las posibles limitaciones en estas 
capacidades pueden obstaculizar notablemente las posibilidades de relación de los 
pacientes. 
En relación con la manifestación de estados emocionales, los pacientes presen-
tan dificultades tanto en la expresión facial como en la producción prosódica (Si-
mons, Smith Pasqualini, Reddy y Wood, 2004). Respecto a la expresión facial, esta 
se muestra menos marcada que en individuos sanos (enmascarada), incluso cuando 
los pacientes manifiestan experimentar emociones con la misma intensidad que 
ellos (Mikos et al., 2009). La causa de esta menor expresividad facial se ha relacio-
nado con el enlentecimiento motor característico de la enfermedad y parece afectar 
tanto a la producción espontánea como a la imitación (Bowers et al., 2006; Mikos 
et al., 2009; Simons, Ellgring y Smith Pasqualini, 2003; Simons et al., 2004). En 
cuanto a las alteraciones en la producción prosódica, éstas se caracterizan por la 
emisión de un tono de voz plano y monótono (Pell, Cheang y Leonard, 2006). Esta 
disprosodia se ha relacionado con un deterioro específicamente emocional dado 
que se ha observado durante la producción espontánea pero no en la imitación 
(Möbes, Joppich, Stiebritz, Dengler y Schröeder, 2008).  
Con respecto al reconocimiento emocional, diversos estudios han informado 
también de la presencia de problemas en la identificación de tonos de voz con dis-
tinta prosodia emocional (Ariatti, Benuzzi y Michelli, 2008; Dara, Monneta y Pell, 
2007; Kan, Kawamura, Hasegawa, Mochizuki y Nakamura, 2002; Pell y Leonard, 
2003). El deterioro se ha encontrado en mayor medida en el reconocimiento de 
emociones negativas (Ariatti et al., 2008; Gray y Tickle-Degnen, 2010; Péron et al., 
2012). Estas alteraciones se han relacionado con la pérdida dopaminérgica que se 
produce en el ATV y que conlleva la disfunción del circuito mesolímbico, así como 
con la alteración de estructuras como la amígdala o la corteza prefrontal (Delaveau, 
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Salgado-Pineda, Micallef-Roll y Blin, 2007; Salgado-Pineda, Delaveau, Blin y 
Nieoullon, 2005; Takahashi et al., 2005; Tessitore et al., 2002).  
 
 
 
1.4. Estudio 1: Revisión de estudios sobre reconocimien-
to de expresiones faciales emocionales en la enfer-
medad de Parkinson 
Respecto a la capacidad para reconocer EFEs, la investigación en este ámbito no es 
unánime al señalar alteraciones en la EP. Así, pueden encontrarse estudios que se-
ñalan tanto una disfunción en el reconocimiento de las mismas como otros que no 
la han encontrado (Assogna et al., 2010; Clark, Neargarder y Cronin-Golomb, 
2008; Herrera, Cuetos y Rodríguez-Ferreiro, 2011; Lachenal-Chevallet et al., 2006; 
Pell y Leonard, 2005; Suzuki, Hoshino, Shigemasu y Kawamura, 2006). Precisa-
mente, en fechas recientes han aparecido dos revisiones sobre este tema que ponen 
de manifiesto estos resultados discrepantes respecto al grado de afectación en los 
individuos con EP (Gray y Tickle-Degnen, 2010; Péron et al., 2012). En ellas, los 
autores tratan de profundizar en el motivo de dichas discrepancias y señalan a la 
existencia de importantes diferencias entre ellos en las características de los pacien-
tes evaluados (por ejemplo, en las relacionadas con el tratamiento o el estado de 
ánimo general).  
Con el propósito de actualizar el conocimiento derivado de las investigaciones 
sobre la capacidad de reconocimiento de EFEs en la EP y de profundizar en los mo-
tivos de las divergencias observadas, en esta tesis llevamos a cabo una revisión adi-
cional de los trabajos realizados en este ámbito y que han dado lugar al primer es-
tudio incluido en ella. Entre otras cuestiones, en este estudio ponemos de manifies-
to la posibilidad de que las capacidades de reconocimiento de EFEs en los pacien-
tes dependan del estado de ciertos procesos cognitivos que se han encontrado con 
cierta frecuencia alterados en la EP. En particular, se pone el énfasis en procesos 
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ejecutivos básicos involucrados en las tareas de reconocimiento emocional, como la 
capacidad de categorización, de memoria de trabajo o de atención. En otras pala-
bras, nos planteamos si es posible que el deterioro en estos procesos ejecutivos 
pueda explicar los que también se han observado en el reconocimiento de las EFEs 
(véase Anexo I: Estudio 1). 
Los pocos estudios que han considerado esta cuestión han empleado medidas 
indirectas para analizar esta posible relación como, por ejemplo, correlaciones entre 
pruebas ejecutivas estandarizadas y las tareas específicas de reconocimiento de 
EFEs. La diferente naturaleza de ambos tipos de pruebas dificulta la interpretación 
de los resultados, tanto en aquellos casos en los que se ha encontrado relación como 
en los que no la han hallado. Por este motivo consideramos la conveniencia de con-
tinuar investigando esta cuestión mediante un enfoque diferente y complementario. 
Concretamente, proponemos investigar esta posible relación mediante el empleo de 
tareas que evalúen de manera simultánea el funcionamiento ejecutivo y el recono-
cimiento de EFEs. Consideramos que este enfoque, junto con la comparación de la 
respuesta de los pacientes ante estímulos no emocionales de similar complejidad 
(p.ej. rostros neutros) puede permitirnos obtener una evidencia más directa de la 
posible influencia de los procesos ejecutivos en el reconocimiento emocional en la 
EP. 
 Objetivo de la Tesis 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
El objetivo general de esta tesis doctoral fue contribuir al conocimiento sobre el 
estado de los procesos cognitivos y emocionales en la EP y la posible relación en-
tre ellos. Con este propósito, nos centramos en observar uno de los procesos cog-
nitivos que se han encontrado con frecuencia alterados en la enfermedad, las fun-
ciones ejecutivas, y una de las capacidades básicas para la regulación emocional, 
como es el reconocimiento de EFEs. Para desarrollar nuestros objetivos tomamos 
como punto de partida la revisión de los estudios sobre la capacidad de reconoci-
miento de EFEs en pacientes con EP que se acaba de presentar (Anexo I: Estudio 
1). Como señalamos en esta revisión, muy pocos estudios han comprobado si los 
procesos ejecutivos implicados en las tareas de reconocimiento de EFEs pueden 
interactuar con los posibles problemas observados en dicho reconocimiento Por 
ello, nos propusimos observar en qué medida las posibles alteraciones en el reco-
nocimiento de emociones son de naturaleza puramente afectiva (debidas a pro-
blemas en la identificación del afecto per se) o se encuentran relacionadas con al-
gunos de los procesos cognitivos, concretamente ejecutivos, que se ponen en jue-
go en las tareas de reconocimiento emocional.  
Con estas premisas, en primer lugar llevamos a cabo un estudio dirigido a 
conocer con precisión la alteración cognitiva característica de la EP, particular-
mente, respecto al funcionamiento ejecutivo y mnésico. En él abordamos también 
la relación entre diferentes procesos ejecutivos y la capacidad de memoria, tanto 
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verbal como visuoespacial, mediante un procedimiento estadístico novedoso 
(Anexo II: Estudio 2).  
A continuación, y una vez que observamos la presencia de determinadas al-
teraciones ejecutivas en los pacientes, en los siguientes tres estudios nos centra-
mos en investigar la posible relación que dicho déficit ejecutivo podía tener sobre 
el reconocimiento de EFEs. Desarrollamos este objetivo mediante tres estudios 
independientes. En el primero investigamos la relación entre la capacidad ejecuti-
va de categorización y la de reconocimiento de EFEs (Anexo III: Estudio 3). En 
el segundo evaluamos si la capacidad de memoria de trabajo de los pacientes esta-
ba asociada con la de reconocer EFEs (Anexo IV: Estudio 4). Por último, en el 
tercero valoramos la relación entre esta capacidad y la de atención selectiva 
(Anexo V: Estudio 5). En estos tres estudios comparamos las habilidades de cate-
gorización, memoria de trabajo y atención selectiva, respectivamente, de un grupo 
de  pacientes con EP y  de un grupo de individuos sanos. Asimismo, en todos ellos 
contrastamos la capacidad de los individuos ante EFEs y ante estímulos de natura-
leza no emocional, pero de similar complejidad.   
En síntesis, mediante este conjunto de estudios pretendíamos comprobar, 
por una parte, si existían diferencias en el reconocimiento emocional entre indivi-
duos sanos y con enfermedad de Parkinson. Por otra, y, en caso de encontrar estas 
diferencias, si éstas podían atribuirse a la alteración en uno o varios de los proce-
sos ejecutivos estudiados o a problemas específicos en el reconocimiento de las 
EFEs no relacionados con el funcionamiento ejecutivo. 
 
 Resumen de los estudios  
empíricos realizados 
 
 
 
 
 
3.1. Estudio 2: Funcionamiento ejecutivo y mnésico en 
la enfermedad de Parkinson  
Además de los síntomas motores, la EP se caracteriza por problemas ejecutivos y 
mnésicos desde estadios iniciales de la enfermedad. En este estudio exploramos la 
posible relación entre estos deterioros cognitivos en un grupo de 23 pacientes con 
EP en comparación con un grupo de 18 individuos sanos. En comparación con los 
individuos jóvenes, el envejecimiento normal se caracteriza por un incremento de 
la asociación entre la función ejecutiva y la memoria, especialmente con material 
verbal. Hipotetizamos que esta asociación entre memoria episódica verbal y fun-
ción ejecutiva será menor en la EP como consecuencia del deterioro de estos dos 
procesos. Para evaluar esta hipótesis, administramos tres categorías de tests estan-
darizados a ambos grupos: a) test de función ejecutiva, b) test de memoria episó-
dica visuoespacial, y c) test de memoria episódica verbal. Los datos obtenidos se 
analizaron mediante análisis factorial, regresión canónica y un modelo de ecuacio-
nes estructurales con el objetivo de obtener una perspectiva holística de la relación 
entre ambos procesos, y comparar las diferencias entre los dos grupos. Los resul-
tados indicaron que, en líneas generales, los pacientes con EP rindieron peor que 
los individuos sanos en dos de los tres factores en los que se agruparon las tareas 
de función ejecutiva (memoria de trabajo/ atención/ planificación; y categoriza-
ción/ resolución de problemas) como en los dos de memoria episódica (verbal y 
visuoespacial). Además, observamos que las correlaciones entre las puntuaciones 
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de función ejecutiva y memoria episódica visuoespacial fueron significativas y 
similares en ambos grupos. Sin embargo, la correlación entre las tareas de función 
ejecutiva y de memoria episódica verbal fue menor en los pacientes con EP que en 
los individuos sanos. Estos resultados sugieren que los problemas ejecutivos y de 
memoria visuoespacial de los pacientes pueden corresponderse con una alteración 
cerebral común. En cambio, la menor relación entre los deterioros ejecutivos y de 
memoria verbal puede indicar que distintos mecanismos de deterioro cerebral se 
relacionan con cada uno de ellos (véase Anexo II: Estudio 2). 
 
 
 
3.2. Estudio 3:  Discriminación y categorización de ex-
presiones faciales en la enfermedad de Parkinson  
El objetivo de este estudio fue comparar la habilidad para discriminar y categori-
zar EFEs y rasgos de identidad facial (como el género y la edad) en un grupo de 
53 pacientes con EP y en un grupo de 53 individuos sanos. La comparación entre 
la habilidad para discriminar y categorizar nos permitirá analizar dos etapas del 
proceso de reconocimiento visual que pueden estar selectivamente afectadas en la 
EP. Por otro lado, la comparación entre las EFEs y la identidad facial nos permiti-
rá contrastar si el contenido emocional o no emocional influye en la percepción 
configuracional de las caras. Los resultados mostraron que los pacientes con EP 
discriminaban igual que los individuos sanos tanto las EFEs como la edad. Tam-
poco se encontraron diferencias entre los grupos cuando tenían que categorizar el 
género y la edad de los rostros. Sin embargo, cuando los pacientes tenían que ca-
tegorizar las EFEs mostraron un rendimiento significativamente menor que los 
individuos sanos. Esta diferencia fue especialmente apreciable en los pacientes 
con un mayor nivel de discapacidad. Tomados en conjunto, nuestros resultados 
indican que la capacidad para categorizar no se encuentra globalmente afectada en 
la EP. En cambio, sí parece existir una alteración selectiva en la capacidad para 
categorizar EFEs, que se hace evidente a medida que avanza la enfermedad. Ello 
sugiere que los circuitos mesolímbicos, que parecen deteriorarse con el curso de la 
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enfermedad, pueden estar vinculados con los problemas mostrados en el recono-
cimiento emocional en la EP (véase Anexo III: Estudio 3).  
 
 
 
3.3. Estudio 4: Memoria de trabajo para expresiones facia-
les emocionales en la enfermedad de Parkinson 
Este estudio tuvo un doble objetivo: por una parte, comparar el rendimiento de los 
pacientes con EP en tareas de memoria de trabajo espacial y no espacial. Por otro, 
observar si existían diferencias en tareas de memoria de trabajo que implican el 
reconocimiento de estímulos emocionales (EFEs) y no emocionales. Con este pro-
pósito y mediante el paradigma n-back, diseñamos cuatro tareas con cuatro tipos 
de estímulos; 1) EFEs; 2) rostros neutros de hombres y mujeres; 3) sílabas sin sen-
tido  y 4) localizaciones espaciales dentro de una matriz. También administramos 
un conjunto de pruebas estandarizadas para evaluar las funciones ejecutivas y vi-
suoespaciales. Los resultados indicaron que los pacientes con EP, al menos aque-
llos con una mayor discapacidad, rindieron peor que los individuos sanos en las 
dos tareas con mayor implicación de la memoria de trabajo espacial (EFEs y loca-
lizaciones espaciales). Además, observamos que el rendimiento en la tarea de 
memoria de trabajo con localizaciones espaciales estaba asociado con el obtenido 
en un test de función ejecutiva (TMT), en el que los pacientes también puntuaron 
por debajo de los individuos sanos. Por el contrario, el rendimiento en la tarea con 
EFEs no se relacionó con las puntuaciones en dicho test. Este conjunto de resulta-
dos parece indicar que los pacientes con EP presentan alteraciones parciales en la 
memoria de trabajo que afectan particularmente al manejo de información de tipo 
espacial. Sin embargo, este deterioro es distinguible del que se aprecia en el reco-
nocimiento emocional y que parece incrementarse a medida que progresa la en-
fermedad (véase Anexo IV: Estudio 4).  
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3.4. Estudio 5: Atención selectiva a expresiones faciales 
emocionales en la enfermedad de Parkinson 
En este estudio investigamos la influencia de dos componentes de la atención se-
lectiva (inhibición y búsqueda visual) en el reconocimiento de expresiones faciales 
emocional en la EP. Con este objetivo, comparamos la habilidad de 51 pacientes 
con EP y 51 individuos sanos para reconocer EFEs y estímulos no emocionales 
mediante una tarea de inhibición (adaptada del test de Stroop; Stroop, 1935) y una 
tarea de búsqueda visual (basada en el paradigma “The face in the Crowd” creado 
por Hansen y Hansen, 1988). Los pacientes mostraron un peor rendimiento en 
ambas tareas cuando incluían EFEs, pero no en los casos en los que se presentaban 
estímulos no emocionales. Este resultado apunta hacia la existencia de un deterio-
ro específico en el reconocimiento emocional, que no depende de las habilidades 
de atención selectiva. Teniendo en cuenta la relevancia de las EFEs en la interac-
ción social cotidiana sugerimos la posibilidad de incluir alguna media del estado 
general de las capacidades de reconocimiento emocional dentro de los protocolos 
de evaluación de los pacientes con EP (véase Anexo V: Estudio 5).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Discusión general 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Esta tesis está compuesta por cinco estudios en los que investigamos la capacidad 
para reconocer EFEs en la EP y su posible relación con el funcionamiento ejecuti-
vo. Con este objetivo, en el primero de dichos estudios,  profundizamos en los de-
talles y cuestiones abiertas respecto a la capacidad de reconocimiento de EFEs en 
la EP mediante una revisión exhaustiva de las investigaciones previas (Estudio 1). 
Entre otras cuestiones, ponemos de manifiesto la posibilidad de que los problemas 
de los pacientes estén vinculados a los déficits en procesos ejecutivos que se po-
nen en marcha en las tareas de reconocimiento emocional. Precisamente, para pro-
fundizar en el conocimiento de los posibles problemas ejecutivos implicados en el 
reconocimiento, en el segundo estudio evaluamos las características del funciona-
miento ejecutivo de los individuos con EP, así como su relación con los procesos 
mnésicos (Estudio 2). Mediante una aproximación metodológica novedosa en este 
ámbito, observamos que los pacientes con EP presentan alteraciones ejecutivas en 
tareas relacionadas con procesos como la categorización, la memoria de trabajo y 
la atención, entre otros. Además, comprobamos que dichas alteraciones ejecutivas 
parecen estar relacionadas con el rendimiento en tareas de memoria de tipo vi-
suoespacial, aunque no con las de memoria verbal.  
En conjunto, estos dos estudios convergen en indicar que la posible altera-
ción en el reconocimiento de EFEs en la EP puede no deberse a problemas en el 
procesamiento afectivo, sino al que se observa en determinados procesos ejecuti-
vos. Para abordar esta cuestión de forma directa, que como ya se ha indicado cons-
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tituye el objetivo principal de esta tesis, hemos diseñado y llevado a cabo los tres 
estudios experimentales que la completan. En ellos hemos investigado la relación 
entre la habilidad para reconocer EFEs en pacientes con EP y las capacidades eje-
cutivas de categorización (Estudio 3), memoria de trabajo (Estudio 4) y atención 
selectiva (Estudio 5). Los resultados de estos estudios los hemos resumido en la 
Tabla 6 y a continuación discutimos sus principales aportaciones e implicaciones 
para el conocimiento de la enfermedad. Finalizamos este apartado de discusión 
señalando posibles limitaciones de estas investigaciones así como algunas líneas 
de estudio para investigaciones futuras.  
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4.1. Relación entre el deterioro ejecutivo y el reconoci-
miento de expresiones faciales emocionales en la 
enfermedad de Parkinson 
Tal y como hemos resumido en la Tabla 6 y como describimos más extensamente 
en las publicaciones elaboradas, el principal resultado encontrado es que los indi-
viduos con EP muestran problemas específicos en el reconocimiento de EFEs que 
no parecen estar vinculados al funcionamiento ejecutivo. En los tres estudios rea-
lizados hemos encontrado un resultado similar al comparar la respuesta de los pa-
cientes y de los individuos sanos frente a EFEs y a estímulos no emocionales de 
semejante complejidad. Las diferencias entre ambos grupos se observan en las ta-
reas en las que se mostraban EFEs y no en aquellas que incluían estímulos no 
emocionales. Como hemos señalado en cada uno de los estudios realizados, estos 
resultados son convergentes con otros previos y contribuyen a precisar la existen-
cia de dificultades en el reconocimiento del mensaje afectivo que transmiten los 
rostros en la EP (Assogna et al., 2010; Clark et al., 2008; Herrera et al., 2011; Kan 
et al., 2002; Lachenal-Chevallet et al., 2006; Suzuki et al., 2006).  
Un análisis más detallado de estos resultados pone de manifiesto que estas 
alteraciones parecen ser más patentes a medida que progresa la enfermedad, en 
línea con lo observado previamente por Breitenstein, Daum y Ackermann et al. 
(1998). No obstante, sobre esta consideración, nuestros resultados aportan alguna 
evidencia adicional que puede ser útil para analizar el impacto del déficit emocio-
nal. En concreto, tanto en el Estudio 3 que analiza la capacidad de categorización, 
como en el Estudio 4 sobre memoria de trabajo, observamos que las escalas de 
progresión de la enfermedad que valoran únicamente el deterioro motor, como la 
de Hoehn y Yahr (1997), no son sensibles a las diferencias en la capacidad para 
reconocer EFEs de los pacientes. Por el contrario, cuando se considera un índice 
más global de la severidad, como el CISI-PD (Martínez-Martín et al., 2006), di-
chas diferencias se hacen más evidentes. Este resultado apunta, además, hacia una 
relativa independencia entre el deterioro motor y emocional en la EP y, como se 
 47 Capítulo  4 
discutirá más adelante, entre las alteraciones cerebrales que parecen corresponder-
se con cada uno de dichos deterioros.  
Otro de los aspectos sobre el que hemos tratado de profundizar en esta tesis 
se refiere a la posible alteración selectiva en el reconocimiento de determinadas 
emociones, resultado señalado también en diversos estudios previos. Así, se ha 
apuntado que los pacientes tienden a mostrar más problemas en el reconocimiento 
de emociones negativas que positivas (para una revisión, véase Gray y Tickle-
Degnen, 2010). Los resultados obtenidos en nuestros estudios son solo parcial-
mente convergentes con esta afirmación dado que en el Estudio 3 sobre atención 
selectiva, los pacientes parecen rendir peor que los individuos sanos frente a la ira. 
En este mismo estudio, otras emociones también se ven significativamente más 
alteradas, como la tristeza y la alegría aunque solo en una de las tareas utilizadas. 
Por el contrario, en el Estudio 2 sobre categorización, no observamos que los pa-
cientes presenten alteraciones selectivas con ninguna de las emociones. Por lo tan-
to, y tomados en conjunto, estos resultados no nos permiten llegar a conclusiones 
sobre la posible existencia de alteraciones específicas vs. generales en el recono-
cimiento de EFEs entre los pacientes con EP. Como comentaremos más adelante, 
el empleo de un número reducido de ejemplos de cada una de las emociones ha 
podido influir en nuestros resultados.  
Además del progreso de la enfermedad y del tipo de emoción, en estos tres 
últimos estudios de la tesis hemos analizado la posible influencia de dos caracte-
rísticas frecuentes en la EP, el enlentecimiento en la velocidad de procesamiento y 
la sintomatología depresiva, sobre la capacidad de reconocimiento de EFEs. En 
relación con la velocidad de procesamiento, los resultados obtenidos en los Estu-
dios 3 y 5 sobre categorización y atención selectiva reflejan que los pacientes con 
EP presentan tiempos de reacción similares a los de los individuos sanos en todas 
las tareas empleadas. Además, en el Estudio 4 sobre memoria de trabajo, encon-
tramos que los mayores tiempos de reacción de los pacientes respecto a los indivi-
duos sanos aparecían en las cuatro tareas administradas y no sólo en la de recono-
cimiento de EFEs. Por lo tanto, no parece que las diferencias en el reconocimiento 
emocional puedan atribuirse a dificultades en la velocidad de procesamiento.  
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Con respecto a la sintomatología depresiva, en los tres estudios hemos en-
contrado que nuestros pacientes muestran un estado de ánimo más bajo que los 
individuos sanos aunque sin llegar al criterio de depresión. No obstante, la in-
fluencia de este factor no parece tampoco relevante para explicar nuestros resulta-
dos principales. En este sentido, tanto en el Estudio 3 como en el 4, no hemos ob-
servado correlaciones significativas entre la puntuación en la escala de depresión y 
el rendimiento en las tareas con EFEs. Por su parte, en el Estudio 5 encontramos 
que las diferencias en la capacidad para reconocer EFEs entre los pacientes con 
EP se mantienen tras controlar el efecto de la depresión mediante un análisis de 
covarianza. Estos resultados son acordes con los del metaanálisis de Gray y Ti-
ckle-Degnen (2010) quienes afirman que el grado de depresión de los pacientes 
estudiados en los estudios sobre reconocimiento de EFEs no repercute significati-
vamente en su rendimiento en las tareas de reconocimiento de EFEs. 
Teniendo en cuenta los resultados anteriores, parece que el deterioro obser-
vado en el reconocimiento de EFEs en los pacientes con EP no puede ser atribuido 
a alteraciones generales en la capacidad para categorizar, operar con procesos de 
memoria de trabajo o atender de forma selectiva a estímulos relevantes. Sin em-
bargo, la ausencia de problemas generalizados en estos procesos ejecutivos no es 
plenamente concordante con lo encontrado en estudios previos con individuos con 
EP ni en nuestro Estudio 2 (véanse, p.ej., Beste et al., 2009, 2010: Crucian et al., 
2010; Price et al., 2009; Siegert et al., 2008). Por ello, en este punto creemos con-
viene analizar por qué nuestros pacientes presentan estas alteraciones ante EFEs y 
no con el resto de los estímulos. 
Una primera consideración a este respecto está relacionada con el posible 
efecto que el tratamiento dopaminérgico puede tener sobre el rendimiento cogniti-
vo general y ejecutivo en particular. Esta es una cuestión relevante que permanece 
aún sin resolver en relación con la EP. Como ya se ha indicado, las alteraciones 
ejecutivas que se ponen de manifiesto en los pacientes parecen vincularse con la 
pérdida dopaminérgica en los circuitos nigroestriados, más concretamente, en 
aquellos que conectan los ganglios basales con distintas áreas de la corteza pre-
frontal (Landau, Lal, O´Neil, Baker y Jagust, 2009; Lewis et al., 2003). De acuer-
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do con este hecho, se ha observado que los pacientes, en particular en estadios 
moderados y avanzados de la enfermedad, mejoran su rendimiento en tareas ejecu-
tiva cuando son evaluados después de haber tomado su mediación dopaminérgica 
(on state) y lo empeoran cuando ésta se les retira (off state) (Cools, Barker, 
Sahakian y Robbins, 2001; Djamshidian, O´Sullivan, Lees y Averbeck, 2011; Pi-
llon et al., 2003). No obstante, estos beneficios de la medicación no parecen ser 
generalizables a pacientes en estadios iniciales (para una revisión, véase Kehagia 
el., 2010). En concreto, se ha sugerido que en estas etapas iniciales la compensa-
ción dopaminérgica, aunque es beneficiosa para la sintomatología motora del pa-
ciente, puede no serlo para sus síntomas cognitivos. En estas etapas iniciales, los 
circuitos dopaminérgicos no motores pueden encontrarse menos deteriorados que 
los motores y, como consecuencia, la medicación tendría un efecto sobrestimula-
dor, cuyo resultado sería un posible deterioro en su rendimiento cognitivo. 
 Todos los individuos que estudiamos en los cuatro estudios de la tesis se han 
evaluado después de la administración de su medicación dopaminérgica. Sin em-
bargo, la diferencia entre los observados en el Estudio 2 y los evaluados en el resto 
de los estudios es precisamente el estadio de desarrollo de la enfermedad en que se 
encontraban. Mientras que la muestra de individuos del Estudio 2 está constituida 
por individuos en estadios iniciales (I y II, de acuerdo con la escala de Hoehn y 
Yahr), la de los Estudios 3, 4 y 5 se distribuye en distintas etapas desde las fases I 
a IV. De acuerdo con lo avanzado anteriormente, ello puede explicar las diferen-
cias en sus resultados en las tareas ejecutivas.  
Una segunda consideración respecto a la ausencia de déficits ejecutivos en 
nuestros individuos con EP es que, a pesar de que la alteración ejecutiva ha sido 
ampliamente documentada, lo cierto es que ésta no es ni universal ni uniforme 
(Kehagia et al., 2010). En particular, con respecto a los procesos ejecutivos en los 
que nos hemos centrado en esta tesis, varias investigaciones indican que dichas 
capacidades se encuentran preservadas en los pacientes con EP sin demencia 
(Aarsland et al., 2010; Ballard et al., 2002). En relación con estas discrepancias, y 
tal y como se ha comentado anteriormente, en la actualidad se considera que el 
deterioro que se produce en la EP puede ser, en realidad, ampliamente heterogé-
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neo. Así, por ejemplo, los estudios llevados a cabo por Foltynie et al. (2004), Jan-
vin et al. (2006) y Arsland et al. (2010), aunque con ligeras diferencias entre ellos, 
indican que los problemas ejecutivos se observan en un porcentaje relevante pero 
no mayoritario de los pacientes. Asimismo, dichos estudios indican que otro grupo 
de pacientes también minoritario y sin problemas ejecutivos, tiende a manifestar 
problemas de memoria e, incluso, un tercer grupo parecen tener dificultades mix-
tas o en otros procesos cognitivos. Siguiendo este razonamiento, se han propuesto 
y descrito distintos perfiles de deterioro cognitivo en la EP, distinguiéndose entre 
aquellos pacientes con afectación ejecutiva predominante, otros con un perfil más 
caracterizado por alteraciones de memoria y otros con un perfil mixto (para una 
revisión, véasen Kehagia et al., 2010; Litvan et al., 2011).  
 
 
 
4.2.  Mecanismos cerebrales implicados en el reconoci-
miento de expresiones faciales emocionales 
La hipótesis más extendida para explicar el deterioro en el reconocimiento de 
EFEs entre los pacientes con EP es la que relaciona dichos problemas con la dis-
función del circuito mesolímbico en mayor medida que con la de los circuitos 
frontoestriados (para una revisión, véase Péron et al., 2012). El sistema mesolím-
bico conecta áreas y núcleos cerebrales como el estriado ventral, la amígdala, el 
cortex orbitofrontal, la corteza cingulada anterior y el cortex temporal inferior. La 
mayoría de ellas se han vinculado frecuentemente con los procesos de reconoci-
miento emocional e, incluso, se ha sugerido que podrían tener funciones distinti-
vas en el reconocimiento de determinadas emociones (Adolphs, 2002). En la EP, 
la alteración del circuito mesolímbico parece ser menor que la del circuito nigroes-
triado en estadios iniciales de la enfermedad, haciéndose más evidente a medida 
que ésta progresa (Agid et al., 1987; Owen, 2004). Esta característica del proceso 
de deterioro neural puede ser congruente con las diferencias que hemos observado 
entre pacientes con distinto grado de discapacidad. En particular, cabe volver a 
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mencionar que en dos de los estudios hemos encontrado que la disminución en la 
capacidad para reconocer EFEs es más evidente en aquellos pacientes con mayor 
nivel de discapacidad, esto es, cuando presumiblemente el deterioro del circuito 
mesolímbico es también mayor.  
Además, en este conjunto de núcleos y áreas que configuran el sistema me-
solímbico intervienen, junto con la dopamina, otros neurotransmisores como la 
acetilcolina, la noradrenalina o la serotonina, que también parecen disminuir a 
medida que avanza la enfermedad (Lévy y Pillon, 2006; Pillon et al., 2001; Tekin 
y Cummings, 2002). Esta progresiva alteración en los circuitos no dopaminérgicos 
también puede ser convergente con el deterioro emocional que hemos encontrado. 
En particular, puede contribuir a explicar por qué hemos encontramos alteraciones 
selectivas en la capacidad de reconocimiento de EFEs a pesar de que todos los pa-
cientes estudiados estaban sometidos a tratamiento dopaminérgico.  
 
 
 
4.3. Modelos neurocognitivos del procesamiento de la 
identidad facial y las expresiones faciales emociona-
les. 
 
 
4.3.1.  Modelo distribuidos para la percepción de caras 
Un resultado común en todos nuestros estudios es que la alteración en el recono-
cimiento de EFEs de los pacientes con EP se acompaña de una capacidad similar a 
la de los individuos sanos para reconocer rasgos de identidad facial (como el géne-
ro o la edad). Esta disociación entre el reconocimiento de rasgos de identidad fa-
cial y las EFEs puede estar en consonancia con las propuestas de algunos de los 
modelos neurocognitivos más relevantes acerca del procesamiento de caras (Cal-
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der y Young, 2005; Calder, Young, Keane y Dean, 2000; Haxby, Hoffman y Gob-
bini, 2002; Haxby y Gobbini, 2012).  
Estos modelos sugieren que la información de los rostros se procesa de 
forma distribuida mediante dos sistemas denominados central y extendido. Por 
una parte, el sistema central parece estar implicado en el procesamiento de las ca-
racterísticas básicas de la identidad y de los gestos faciales (como las EFEs). Para 
ello, después de generarse una representación inicial de la cara, el procesamiento 
de la identidad y de las EFEs sigue dos caminos separados e independientes. El 
procesamiento de rasgos de identidad facial conlleva la percepción de característi-
cas estables o invariables de la cara, mientras que las EFES requieren la percep-
ción de sus aspectos variables (o cambiantes). En ambos tipos de análisis participa 
la corteza occipital inferior generado la representación inicial de la cara. Además, 
y ya de manera distintiva, en el reconocimiento de la identidad facial está implica-
do el giro fusiforme mientras que en el reconocimiento de las EFEs participa el 
surco temporal superior. 
Tras este análisis perceptivo inicial por parte del sistema central, el sistema 
extendido lleva a cabo un conjunto de procesos que, en síntesis, contribuyen a do-
tar de significado, tanto a los rasgos de identidad como a la EFE. Así, por ejemplo, 
pueden recuperarse y conectarse datos biográficos relativos a la persona para el 
reconocimiento de su identidad o información acerca del valor afectivo de una de-
terminada expresión para el reconocimiento de su estado emocional. Las estructu-
ras que participan en uno y otro proceso son también distintas. Así, en el caso de 
la identidad, está implicada la corteza temporal anterior y, en el de la EFE, la ínsu-
la, la amígala y el sistema límbico (Calder y Young, 2005; Haxby y Gobbini, 
2012). De acuerdo con la afectación selectiva en la percepción de EFEs que hemos 
encontrado en nuestros pacientes con  EP podemos argumentar que los sistemas de 
reconocimiento de rasgos faciales variables e invariables no se ven afectados de 
forma similar por la enfermedad. En concreto, podemos sugerir que son los proce-
sos y áreas cerebrales involucrados en el reconocimiento de características varia-
bles de la cara, como las EFEs, los que se encuentran selectivamente afectados en 
la enfermedad. Por tanto, y a pesar de que nuestra aproximación a esta cuestión es 
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indirecta, nuestros resultados pueden ser convergentes con la disociación en el 
procesamiento de rostros propuesta por los citados modelos. 
 
 
4.3.2.  Modelos de organización de la memoria de trabajo 
Otra derivación teórica de nuestros resultados puede discutirse a partir del Estudio 
4 sobre la capacidad de memoria de trabajo y el reconocimiento emocional. A este 
respecto, los resultados obtenidos en dicho estudio pueden ser congruentes con las 
propuestas de los modelos preponderantes acerca de la organización de la memo-
ria de trabajo. 
De acuerdo con el modelo desarrollado originalmente por Baddley y Hitch 
(1974), la memoria de trabajo está organizada en tres componentes: el bucle fono-
lógico, la agenda visuoespacial y el ejecutivo central, que funcionan de manera 
coordinada. El bucle fonológico opera con información de tipo verbal, incluyendo 
series de dígitos, letras, palabras y cualquier otra información que pueda ser codi-
ficada de manera lingüística. La agenda visuoespacial permite manipular el mate-
rial visual identificando, localizando y estableciendo relaciones espaciales entre 
los objetos. Finalmente, el ejecutivo central actúa sobre los otros dos componen-
tes, seleccionado estrategias y controlando la organización de la información (Ba-
ddeley, 2003; Repovs and Baddeley, 2006).  
Más recientemente, numerosos estudios han profundizado en la organiza-
ción y funcionamiento de la memoria de trabajo apoyando la distinción entre los 
componentes que operan con características no espaciales de los estímulos (i.e., 
que contribuyen a la identificación de objetos o de información verbal) y los que 
trabajan con las propiedades espaciales de los estímulos (i.e., que contribuyen a 
localizar los estímulos en el espacio) (Courtney, 2004; Klauer y Zhao, 2004; 
Postle, D´Esposito y Corkin, 2005; Sala, Rämä y Courtney, 2003). Estos modelos 
sugieren también que la organización de la memoria de trabajo puede tener seme-
janzas con el análisis perceptivo visual. En dicho análisis perceptivo se distinguen 
dos vías principales; una encargada del reconocimiento de la forma de los objetos 
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(vía del QUÉ) y otra más implicada en las propiedades espaciales de los mismos 
(vía del DÓNDE).  
Tal y como mencionábamos anteriormente, esta diferenciación es compati-
ble con los resultados obtenidos en nuestro estudio sobre memoria de trabajo. En 
él, los individuos con EP muestran deterioros tanto en la tarea con EFEs como con 
localizaciones espaciales, mientras que el rendimiento es similar al de los indivi-
duos sanos en las tareas de género y sílabas sin sentido. Puede suponerse que, tan-
to la apreciación de los rasgos faciales expresivos, como la localización de figuras 
en el espacio involucran distintivamente el componente visuoespacial de la memo-
ria de trabajo. Por tanto, nuestros resultados parecen indicar que la EP puede alte-
rar en mayor medida estos componentes que los que se ponen en funcionamiento 
para el reconocimiento de objetos.  
En un plano más general, los resultados de los Estudios 3 y 4 convergen en 
indicar la presencia de una alteración distintiva en el procesamiento visuoespacial 
de los estímulos entre los pacientes con EP que se pone de relieve tanto en proce-
sos de categorización como de memoria de trabajo. En consonancia con esta posi-
bilidad, también podemos añadir los resultados del Estudio 2 en el que apreciamos 
una relación entre el deterioro ejecutivo y el de memoria visuoespacial, pero no 
con el de memoria verbal. Ello puede apuntar en la misma dirección señalando 
que, en la EP, las dificultades en la apreciación de las propiedades visuoespaciales 
pueden afectar tanto al procesamiento mnésico episódico como al funcionamiento 
ejecutivo. Tomados en conjunto, sugerimos la posibilidad de que las alteraciones 
que se observan entre los pacientes con EP (categorización, memoria de trabajo y 
memoria episódica) tengan un mecanismo común subyacente relacionado con las 
dificultades para el procesamiento visuoespacial. No obstante, dado que el objeti-
vo de esta tesis no se centra en esta cuestión, esta posibilidad es susceptible de 
abordarse en futuras investigaciones. Estas investigaciones pueden, además, con-
tribuir a clarificar si el deterioro en el reconocimiento afectivo que hemos encon-
trado se acompaña de otro algo más global que afecta a cómo se perciben, se ope-
ra, se almacenan y se recuperan las propiedades visuoespaciales de los estímulos. 
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4.3. Implicaciones para la práctica clínica 
La habilidad para interpretar estados emocionales en otras personas  es un aspecto 
básico en la interacción social humana. Una de las fuentes más importantes para la 
comunicación de dichos estados son las EFEs, por lo que la capacidad para expre-
sarlas y para reconocerlas en otros es fundamental en numerosas situaciones coti-
dianas. El hecho de que los pacientes con EP puedan presentar limitaciones en esta 
capacidad puede, por ello, repercutir en sus posibilidades de comunicación con 
otras personas, contribuir a su aislamiento y, en definitiva, a su pérdida de calidad 
de vida. Por lo tanto, la determinación de las dificultades reales de los pacientes 
con EP para reconocer emociones en el rostro resulta relevante también desde un 
punto de vista clínico-aplicado. En este sentido, los resultados de la presente tesis 
sugieren la conveniencia de incluir, dentro de los programas de evaluación de la 
EP, alguna pauta para la valoración específica de las habilidades de reconocimien-
to de EFEs en los pacientes. Aunque es probable que estos problemas no se en-
cuentre en todos ellos, en los casos en los que aparecen abren la posibilidad de 
diseñar y llevar a cabo programas de intervención específicos que contribuyan a 
mejorar sus posibilidades de relación socioemocional y por tanto, su vida cotidia-
na. Más aún, considerando la relevancia y frecuencia de la EFE, el empleo de es-
tos estímulos puede ser también muy útil dentro de programas de intervención di-
rigidos, no sólo a la rehabilitación de la emoción, sino a otros procesos cognitivos. 
En este sentido, sugerimos el diseño de programas de entrenamiento en habilida-
des como la categorización, la atención o la memoria de trabajo entre otros, utili-
zando EFEs. Consideramos que la relevancia de estos estímulos en comparación 
con otros utilizados frecuentemente en la intervención neurocognitiva puede faci-
litar la implicación de los individuos y la generalización de sus posibles beneficios 
a situaciones cotidianas. 
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4.4. Limitaciones y líneas futuras 
Somos conscientes de ciertas restricciones en relación con el trabajo empírico pre-
sentado en esta tesis que deben tenerse en cuenta, no solo en la interpretación de  
los resultados obtenidos, sino también en el diseño de futuros estudios.  
Por una parte, tal y como se ha comentado anteriormente, el número de es-
tímulos incluidos en las tareas con EFEs puede haber infravalorado posibles dife-
rencias en la capacidad de reconocimiento de las distintas emociones estudiadas. 
La inclusión de un mayor número de ejemplos de cada categoría emocional en 
futuros estudios puede ayudar a delimitar con mayor precisión si el deterioro afec-
ta por igual a todas las emociones o particularmente a algunas de ellas. De forma 
complementaria, el empleo de imágenes bidimensionales y estáticas puede reducir 
la posibilidad de generalizar los resultados a los problemas de reconocimiento 
reales que presentan los pacientes en su vida cotidiana. Así, un complemento del 
trabajo desarrollado y de los resultados obtenidos en esta tesis puede ser el empleo 
de estímulos (EFEs) en forma tridimensional y/o dinámica, así como en contextos 
más naturales. 
Por otra parte, la dificultad en el acceso a las historias clínicas de todos los 
pacientes ha limitado la posibilidad de analizar la influencia de otros aspectos re-
lacionados con la propia enfermedad, como el subtipo de deterioro motor o la in-
fluencia de la lateralidad inicial de los síntomas motores. Del mismo modo, la fal-
ta de un control médico más preciso nos ha impedido la manipulación de otras va-
riables que pueden resultar de interés, en particular, para el conocimiento de los 
correlatos neurales de las alteraciones encontradas. Así, por ejemplo, solo hemos 
podido valorar a los individuos sometidos a tratamiento farmacológico y, por tan-
to, no se han evaluado posibles diferencias en el reconocimiento entre los estados 
on y off de la enfermedad. En relación también con el avance en el conocimiento 
de los correlatos neurales de la enfermedad, un complemento a nuestros estudios 
puede ser investigar la capacidad de reconocimiento mediante técnicas de neuro-
imagen funcional. Este tipo de estudios puede aportar evidencias directas sobre la 
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naturaleza del daño cerebral correspondiente con la alteración emocional que he-
mos encontrado.  
Finalmente, la muestra de pacientes con EP que han participado en nuestros 
estudios presenta en términos generales un rendimiento cognitivo similar al de los 
individuos sanos. Esto puede explicarse, en primer lugar, atendiendo al hecho de 
que todos los pacientes proceden de Asociaciones de enfermos y en las que parti-
cipan periódicamente en programas de rehabilitación, no sólo motora, sino tam-
bién cognitiva. Además, este tipo de pacientes suelen mostrar un elevado com-
promiso e implicación activa en el proceso de la enfermedad. Estas características 
pueden haber subestimado la extensión real del deterioro cognitivo asociado a la 
enfermedad. No obstante conviene recalcar que, a pesar de ese aceptable rendi-
miento cognitivo de los pacientes, hemos encontrado alteraciones en la capacidad 
para reconocer EFEs en diversas situaciones y bajo la exigencia de diferentes pro-
cesos cognitivos (categorización, memoria de trabajo y atención selectiva). Ello 
nos lleva  a considerar estas alteraciones como un fenómeno relevante en el proce-
so de la enfermedad. 
  
  Conclusiones 
 
 
 
 
 
 
 
1. Los pacientes con EP muestran puntuaciones menores que los individuos sanos en 
pruebas estandarizadas de función ejecutiva y de memoria episódica. El menor 
rendimiento ejecutivo correlaciona con el que se produce en la memoria visuoes-
pacial, pero no con el de la memoria verbal.  
 
2. Los pacientes con EP muestran una capacidad para identificar categorías de EFEs 
inferior a la de los individuos sanos. Por el contrario, no se encuentran diferencias 
en la categorización de rasgos como el género y la edad. Tampoco se encuentran 
diferencias entre los dos grupos ni en la capacidad para discriminar EFEs ni el gé-
nero.  
 
3. En las tareas de memoria de trabajo que conllevan el reconocimiento de sílabas 
sin sentido y rostros no emocionales, no se encuentran diferencias entre los pa-
cientes con EP y los individuos sanos. Por el contrario, el grupo con EP obtiene 
resultados inferiores en tareas similares con EFEs y con localizaciones espaciales. 
Además, el rendimiento de los individuos con EP en la tarea de localizaciones es-
paciales parece relacionarse con el deterioro ejecutivo. En cambio, no se encuen-
tra esta relación con la tarea de reconocimiento de EFEs. 
 
4. Los pacientes con EP muestran peores resultados que los individuos sanos en ta-
reas de atención selectiva en las que los estímulos son EFEs. En cambio, el ren-
dimiento de ambos grupos es similar cuando se les mostraron estímulos no emo-
cionales. 
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5. Tomando en conjunto los tres estudios realizados sobre la relación entre funcio-
namiento ejecutivo y reconocimiento de EFEs, podemos concluir que los indivi-
duos muestran problemas específicos en el reconocimiento de EFEs que no son 
atribuibles a alteraciones generales en las capacidades de categorización, memoria 
de trabajo o atención selectiva.  
 
6. Tanto en las tareas de categorización como de memoria de trabajo, la menor capa-
cidad para reconocer emociones es más evidentes a medida que progresa la en-
fermedad.  
 
7. En términos generales, no encontramos diferencias en el tiempo de reacción entre 
los pacientes y los individuos sanos, por lo que la lentitud en el procesamiento 
cognitivo no parece influir en los resultados encontrados. 
 
8. Por último, si bien los pacientes estudiados muestran más síntomas depresivos 
que los individuos sanos, no encontramos relación entre dicha sintomatología y el 
rendimiento en las pruebas de reconocimiento emocional.  
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REVISIÓN
Introducción
La enfermedad de Parkinson (EP), además de por 
los síntomas motores predominantes, se caracteri-
za por un conjunto de alteraciones cognitivas y 
emocionales. Estas alteraciones se maniﬁestan des-
de etapas tempranas de la enfermedad y en ausen-
cia de cuadros de demencia, que aparecen con fre-
cuencia en fases más avanzadas. Entre las alteracio-
nes cognitivas mejor descritas se encuentran las 
que afectan a la función ejecutiva, a la percepción 
visuoespacial y a la memoria [1-5]. En cuanto a las 
alteraciones emocionales, junto con las que afectan 
al estado de ánimo general (depresión y ansiedad), 
se han descrito problemas en la expresión y en el 
reconocimiento de emociones. Respecto a este últi-
mo aspecto, aunque algunos estudios han encon-
trado que los pacientes con EP tienen ciertos pro-
blemas en la identiﬁcación de tonos de voz con dis-
tinta prosodia emocional, la mayor parte de los es-
tudios realizados se han centrado en las alteracio-
nes en el reconocimiento de emociones a través de 
la expresión facial [6]. 
En concreto, sobre este último aspecto, las in-
vestigaciones no son unánimes sobre el alcance del 
deterioro en la enfermedad. Además, cabe la posi-
bilidad de que las posibles alteraciones en el reco-
nocimiento emocional estén vinculadas a las de los 
procesos cognitivos, que están asimismo implica-
dos en el reconocimiento. El reconocimiento de emo-
ciones a través de la expresión facial, además de la 
identiﬁcación del contenido afectivo, implica la pues-
ta en funcionamiento de procesos perceptivos, eje-
cutivos y mnésicos que, como se ha señalado con 
frecuencia, se han encontrado alterados en los indi-
viduos con EP.
En nuestra opinión, tratar de clariﬁcar los déﬁ-
cits en el reconocimiento emocional, su alcance y 
su relación con el funcionamiento cognitivo presen-
ta un doble interés. Por una parte, desde un punto 
de vista teórico, puede contribuir a una mejor com-
prensión de las repercusiones funcionales de las al-
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teraciones en los circuitos cerebrales dopaminérgi-
cos y extradopaminérgicos, que se han descrito en 
la EP [7]. Dichas alteraciones, que afectan princi-
palmente a las conexiones frontoestriadas, se han 
relacionado con los problemas ejecutivos y visuoes-
paciales que muestran estos pacientes [8]. La vin-
culación entre las posibles alteraciones cognitivas y 
emocionales puede aportar datos a favor del papel 
de dichos circuitos frontoestriados en el procesa-
miento emocional. Por su parte, si el deterioro en el 
reconocimiento emocional ocurre con independen-
cia del de otros procesos cognitivos, puede indicar 
la participación de otros circuitos cerebrales. En 
particular, en la EP se han descrito también cam-
bios degenerativos en circuitos mesolímbicos y que 
afectan a otros neurotransmisores, como la sero-
tonina, la noradrenalina y la acetilcolina [9,10]. En 
este mismo sentido, las investigaciones sobre las 
bases cerebrales de la emoción apuntan, por ejem-
plo, la importancia de núcleos como la amígdala en 
la percepción del miedo y de áreas corticales como 
la ínsula en el caso de la ira y el desagrado [11].
Por otra parte, la determinación de las diﬁculta-
des reales para reconocer emociones en el rostro 
puede resultar relevante también desde un punto 
de vista aplicado, dada la importancia que estos ele-
mentos poseen en la interacción social. Las limita-
ciones en esta capacidad pueden desempeñar un 
papel importante en las posibilidades de comunica-
ción de los individuos con EP con otras personas, 
contribuir a su aislamiento y, en deﬁnitiva, a la pér-
dida de calidad de vida durante la enfermedad. De 
este modo, su correcta valoración y diferenciación 
de otros posibles deterioros cognitivos puede per-
mitir, en su caso, al diseño de programas de inter-
vención más especíﬁcos, que contribuyan a mejorar 
su desenvolvimiento cotidiano y sus posibilidades de 
relación. 
Con las consideraciones anteriores, este trabajo 
persigue los siguientes objetivos: 
– Resumir el estado actual del conocimiento sobre 
las alteraciones en el reconocimiento de expre-
siones faciales en la EP mediante una revisión 
bibliográﬁca exhaustiva.
– Analizar algunas de las particularidades de dichos 
estudios que pueden explicar sus distintos resul-
tados y que se relacionan, sobre todo, con la he-
terogeneidad en las características de los indivi-
duos estudiados. 
– Profundizar en la relación entre el deterioro en 
esta capacidad y el declive que también se ha ob-
servado en ciertos procesos cognitivos (en parti-
cular, visuoespaciales y ejecutivos). 
– Sugerir alguna estrategia alternativa para el de-
sarrollo de estudios que contribuyan a clariﬁcar 
y distinguir el estado de las capacidades de reco-
nocimiento afectivo y de los procesos cognitivos 
en la EP. 
Desarrollo
Para el desarrollo de nuestros objetivos, llevamos a 
cabo una búsqueda detallada de la literatura cientí-
ﬁca a partir de diversas bases de datos (PubMed 
Services, PsycInfo y Medline) hasta agosto de 2011. 
La búsqueda se realizó sin límite temporal (año de 
publicación) con los siguientes términos o palabras 
clave: ‘enfermedad de Parkinson’, ‘expresión facial’ 
y ‘reconocimiento emocional’. Posteriormente, se 
completó mediante una búsqueda manual a partir 
de las referencias encontradas. Tras analizar los re-
súmenes, se localizaron 28 investigaciones origina-
les publicadas entre los años 1984 y 2011, cuyo ob-
jetivo principal había sido medir las capacidades de 
reconocimiento de expresiones faciales emociona-
les en pacientes con EP, a través de diferentes tareas 
conductuales. De este conjunto, siete evaluaron ex-
clusivamente la capacidad de reconocimiento de 
expresiones faciales, 16 incluyeron adicionalmente 
otras pruebas para medir el estado psicológico o 
cognitivo, cuatro midieron la capacidad de recono-
cimiento como parte del protocolo previo a la in-
tervención para la implantación de electrodos de 
estimulación profunda y uno de ellos fue un meta-
nálisis de estudios previos.
Considerando en conjunto todas las investiga-
ciones revisadas, se ponen de maniﬁesto tres ten-
dencias divergentes sobre la capacidad de recono-
cer expresiones faciales de emociones en la EP. Un 
grupo de estudios apoya la existencia de un dete-
rioro generalizado en el reconocimiento emocional; 
otro conjunto sostiene que se encuentran deﬁcien-
cias, pero sólo con determinadas emociones; y, por 
último, un tercer grupo ha encontrado un rendi-
miento similar al de la población no afectada con la 
que se les comparó. 
Respecto a los que indican una menor capacidad 
global para reconocer expresiones emocionales en 
la EP, el estudio pionero de Scott et al [12] fue el pri-
mero en encontrar que, en comparación con el gru-
po control, los pacientes con EP eran menos preci-
sos en su descripción verbal de las emociones de 
alegría, ira y tristeza, mostradas en forma de dibujos 
esquemáticos. Curiosamente también, en una de las 
investigaciones más recientes, Herrera et al [13] han 
encontrado resultados similares utilizando fotogra-
fías en lugar de dibujos, y añadiendo las expresiones 
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de miedo, asco y sorpresa. En este caso, además, los 
autores utilizaron una tarea más precisa de identiﬁ-
cación verbal, en la que los pacientes debían elegir, 
entre un conjunto de categorías verbales, aquella que 
deﬁnía mejor la emoción que expresaban los mode-
los. Esta tarea ha sido la más frecuentemente utili-
zada en este tipo de estudios (Tablas I, II y III). Como 
puede observarse también en la tabla I, entre las dos 
investigaciones citadas otras han hallado resultados 
similares con alguna aportación adicional, como que 
el deterioro puede relacionarse con un trastorno más 
general en la percepción de rostros [14] y que pare-
Tabla I. Estudios que informan de deterioro generalizado en la capacidad de reconocimiento de expresiones faciales en la EP.
Emociones Tareas Resultados
Scott et al (1984)
28 con EP y 28 controles
Alegría, tristeza, ira Tarea de descripción de caras esquemáticas Deterioro en el reconocimiento de  
todas las expresiones faciales evaluadas
Beatty et al (1989)
43 con EP y 46 controles
Alegría, tristeza,  
ira, miedo, asco, 
sorpresa y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas:
– Test de reconocimiento de caras de Benton 
– MMSE
– BDI
Deterioro en el reconocimiento de  
todas las expresiones faciales evaluadas
Jacobs et al (1995)
12 con EP y 30 controles
Alegría, tristeza,  
ira y miedo
Tarea de discriminación emocional y tarea  
de correspondencia de imágenes emocionales
Otras: tarea de discriminación de la identidad facial
Deterioro en el reconocimiento de todas las expresiones  
faciales evaluadas en tareas de discriminación emocional,  
pero no de correspondencia de imágenes emocionales
Breitenstein et al (1998)
14 con EP (7 en estadio I 
y 7 en estadio II) y  
2 grupos controles
Alegría, ira, tristeza, 
miedo y neutra
Tarea de discriminación emocional  
y tarea de identiﬁcación 
Otras tareas:
– Tarea de discriminación de la identidad facial
– Semejanzas, ﬁguras incompletas y dígitos  
de WAIS
– Estado de ánimo
Deterioro en el reconocimiento de todas las expresiones faciales 
evaluadas en pacientes en estadio II. Rendimiento normal en 
pacientes en estadio I
Yip et al (2003)
64 con EP  
(56 bilaterales y 8 
derechos) y 64 controles
Alegría, tristeza,  
miedo, ira,  
sorpresa y asco
Tarea de identiﬁcación y tarea  
de discriminación emocional
Otras tareas: 
– Test de organización visual de Hooper  
(organización visual)
– Juicio sobre orientación de líneas (juicio visual)
– Test de Ballon (atención visual)
Deterioro en el reconocimiento de todas las expresiones faciales 
evaluadas, en especial para el miedo y la tristeza, en pacientes 
bilaterales. Deterioro en el reconocimiento de tristeza y asco  
en pacientes unilaterales.
El deterioro en el reconocimiento de las expresiones faciales se  
mantiene, incluso, tras controlar el efecto de variables visuoespaciales
Dujardin et al (2004a)
18 con EP y 18 controles
Ira, asco, tristeza Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas: 
– Depresión y ansiedad
– Test de los 15 objetos de Pillon
– Función ejecutiva: ﬂuidez verbal, Stroop,  
letras y números, dígitos inversos y tapping
Deterioro en el reconocimiento en todas las expresiones faciales 
evaluadas. Rendimiento menor en todas las tareas ejecutivas. 
Correlación signiﬁcativa entre ambas medidas
Herrera et al 2011  
(en prensa)
40 con EP y 19 controles
Alegría, tristeza,  
ira, sorpresa,  
asco y miedo
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas:
– Funciones ejecutivas: go/no go y TMT-B,  
ﬂuidez verbal fonológica, semántica y acciones
– Memoria: episódica verbal (inmediata  
y a largo plazo), MT verbal y visual
– Atención: TMT-A y búsqueda visual
– Habilidades visuoespaciales y visuoconstructivas: 
contar puntos y cubos VOPS
– Lenguaje: denominación de acciones  
y nombres famosos
Deterioro en el reconocimiento de todas las expresiones 
evaluadas. Deterioro de las tareas de ﬂuidez verbal semántica 
y de acciones, en tareas de denominación de acciones y de 
nombres de famosos, y en tareas de búsqueda visual. El deterioro 
en el reconocimiento de expresiones faciales se mantiene tras 
controlar el efecto del deterioro cognitivo
BDI: escala de depresión de Beck; EP: enfermedad de Parkinson; MMSE: test minimental de Folstein; MT: memoria de trabajo; TMT: Trail Making Test; VOPS: Visual Object and Space Perception 
test; WAIS: escala de inteligencia de Wechsler para adultos.
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ce afectar paralelamente a la imaginación y la expre-
sión de las mismas emociones [15]. En este último 
estudio, se utilizó una tarea de discriminación visual 
que también se ha utilizado con frecuencia en este 
tipo de trabajos, en la que los individuos deciden si 
dos rostros mostrados simultáneamente expresan o 
no la misma emoción. 
Otro grupo de investigaciones ha encontrado de-
terioro en el reconocimiento de expresiones facia-
les, pero que afecta solo a determinadas emociones 
(Tabla II). La expresión emocional que se ha encon-
trado alterada con más frecuencia es la de desagra-
do o asco, bien de forma exclusiva [16,17] o bien 
junto con la de miedo [18,19]. No obstante, otros 
estudios informan de alteraciones en el reconoci-
miento de otras expresiones, como las de ira y el 
miedo (y no de alegría, tristeza y sorpresa [20]) o 
las de ira y la sorpresa (y no de alegría, desagrado, 
miedo y tristeza [21]). En todos estos estudios, la 
metodología empleada para la evaluación de las ca-
pacidades de reconocimiento fue la de identiﬁca-
ción emocional antes comentada, y que consistía en 
la elección de las categorías verbales que mejor des-
cribían determinadas emociones expresadas a tra-
vés del rostro. 
Por último, otro conjunto de estudios no han en-
contrado deterioro en las capacidades para recono-
cer expresiones emocionales en los pacientes con 
EP (Tabla III). El primer trabajo en esta línea fue el 
de Madeley et al [22], utilizando estímulos no vali-
dados, como eran las expresiones de los propios 
participantes. Posteriormente, otros estudios han lle-
gado a conclusiones similares con tareas de recono-
cimiento más exhaustivas y expresiones validadas. 
Por ejemplo, Adolphs et al [23] y Pell y Leonard [24] 
no encontraron problemas en el reconocimiento, 
tanto con tareas de discriminación como de identi-
ﬁcación, que requerían, además, una valoración acer-
Tabla II. Estudios que informan de deterioro especíﬁco en la capacidad de reconocimiento de expresiones faciales en la EP.
Emociones Tareas Resultados
Kan et al (2002)
18 con EP y 24 controles
Alegría, asco, miedo, 
tristeza y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas: 
– Tarea de discriminación de la identidad facial
– MMSE
– Figura compleja de Rey
– Escala de depresión de Zung
Deterioro en el reconocimiento de las expresiones  
de miedo y asco. Sin correlaciones signiﬁcativas entre 
reconocimiento de expresiones faciales y el resto de tareas
Sprengelmeyer et al (2003)
36 con EP (20 con medicación 
y 16 sin medicación) y  
40 controles
Alegría, sorpresa, 
miedo, tristeza,  
asco e ira
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas: 
– Reconocimiento del género
– Identidad facial de famosos
– Identidad facial de no famosos
– Percepción de la mirada
Deterioro en el reconocimiento de la expresión de asco 
en pacientes con EP medicados y no medicados en 
comparación con controles, aunque signiﬁcativamente 
mayor en pacientes sin medicación
Lachenal-Chevallet  
et al (2006)
12 con EP y 14 controles
Alegría, miedo,  
ira, asco y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas: 
– Tarea de reconocimiento del género
– Mattis
– Test de 15 objetos
– Fluidez verbal
– Ansiedad
Deterioro en el reconocimiento de las expresiones de 
miedo y asco. Deterioro de la ﬂuidez verbal categorial. 
Efecto signiﬁcativo de la ansiedad
Suzuki et al (2006)
12 con EP y 39 controles
Alegría, miedo,  
ira, asco, tristeza  
y sorpresa
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas: 
– Tarea de identiﬁcación facial y tasación de género 
– Cociente intelectual
– MMSE
– Depresión de Zung
Deterioro en el reconocimiento de la expresión de asco
Lawrence et al (2007)
17 con EP y 21 controles
Ira, asco, miedo, 
tristeza, alegría  
y sorpresa
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otra tarea: test de reconocimiento facial de Benton
Deterioro en el reconocimiento de la expresión de ira
Ariatti et al (2008)
27 con EP y 68 controles
Ira, asco, miedo, 
tristeza, alegría  
y sorpresa
Tarea de identiﬁcación emocional, tarea de correspondencia 
imagen-etiqueta y tarea de correspondencia de imágenes 
emocionales 
Otras tareas: reconocimiento de identidad facial  
y selección de identidad facial
Deterioro en el reconocimiento de las expresiones  
de tristeza y miedo en todas las tareas emocionales
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Tabla II. Estudios que informan de deterioro especíﬁco en la capacidad de reconocimiento de expresiones faciales en la EP (cont.).
Emociones Tareas Resultados
Martins et al (2008)
17 con EP y 20 controles
Alegría, miedo, 
tristeza, ira y sorpresa
Tarea de identiﬁcación emocional Deterioro en el reconocimiento de las expresiones  
de miedo e ira
Clark et al (2008)
20 con EP y 23 controles
Ira, asco, miedo, 
alegría, tristeza, 
sorpresa y neutra 
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas: 
– Tarea de identiﬁcación de paisajes 
– Depresión
Deterioro en el reconocimiento de las expresiones de ira y  
sorpresa, incluso después de controlar el efecto de la depresión. 
Rendimiento normal en la identiﬁcación de paisajes
Assogna et al (2010)
70 con EP y 70 controles
Ira, alegría, tristeza, 
miedo, asco y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas: 
– MMSE
– Inventario de depresión de Beck
– Memoria: test de Rey de aprendizaje de palabras,  
    ﬁgura compleja de Rey
– Función ejecutiva: ﬂuidez verbal fonológica,  
    WCST, Stroop
Deterioro en el reconocimiento de la expresión facial de asco.  
Este rendimiento se relaciona con déﬁcit en algunos dominios 
neuropsicológicos (memoria verbal y visuoespacial, atención, 
praxis y ﬂuidez verbal)
Martínez-Corral et al (2010)
31 con EP (12 con apatía y  
19 sin apatía) y 16 controles
Alegría, tristeza, ira, 
miedo, sorpresa y asco
Tarea de identiﬁcación emocional Deterioro en el reconocimiento de expresiones de miedo, 
ira y tristeza en pacientes con apatía. Sin deterioro en el 
reconocimiento de expresiones faciales en pacientes  
con EP sin apatía
Clark et al (2010)
16 con EP y 20 controles
Siete emociones: 
alegría, tristeza, asco, 
miedo, ira, sorpresa  
y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas:
– Tarea de identiﬁcación de paisajes
– Tarea de habilidades visuales básicas:  
    agudeza visual y sensibilidad de contraste
– Test de reconocimiento de caras de Benton
– Tareas de función ejecutiva: TMT y Stroop
Deterioro en el reconocimiento de ira en pacientes izquierdos  
y sorpresa en derechos. Sin diferencias en el resto de tareas. 
Sin correlación entre éstas y el reconocimiento emocional
EP: enfermedad de Parkinson; MMSE: test minimental de Folstein; TMT: Trail Making Test; WCST: test de clasiﬁcación de tarjetas de Wisconsin.
ca de la intensidad con la que se representaba la 
emoción. Asimismo, se han encontrado capacida-
des preservadas en pacientes que iban a someterse 
a intervenciones para la implantación de electrodos 
de estimulación cerebral profunda [25-28]. Después 
de la intervención, los resultados de estos estudios 
fueron, sin embargo, dispares, ya que en algún caso 
se observó un mantenimiento de la capacidad para 
reconocer emociones, mientras que el resto halla-
ron un deterioro signiﬁcativo, pero solamente en la 
identiﬁcación de las expresiones de miedo o triste-
za (Tabla III).
Factores que pueden intervenir en las  
discrepancias encontradas sobre la capacidad  
para el reconocimiento emocional en la EP
Como se ha podido comprobar, los estudios encon-
trados arrojan resultados dispares en relación con 
las capacidades de reconocimiento emocional en su-
jetos con EP. No obstante, la mayor parte de ellos (21 
de los 28) señalan alteraciones generalizadas o que 
afectan a la identiﬁcación o discriminación de deter-
minadas emociones. A este respecto, a partir de un 
metaanálisis de buena parte de los estudios revisa-
dos aquí, Gray y Tickle-Degnen [6] detallan que la 
única alteración en el reconocimiento que resulta 
estadísticamente signiﬁcativa en la EP es la que con-
cierne al reconocimiento de expresiones faciales de 
emociones negativas. No obstante, antes de dar por 
válida esta conclusión, hay que matizar que existen 
notables diferencias entre los estudios, que pueden 
contribuir a explicar la cierta inconsistencia que se 
observa en sus resultados. Por ejemplo, estas dife-
rencias se observan cuando se comparan entre ellos 
el estadio de deterioro de los pacientes estudiados, el 
origen de los síntomas motores característicos de la 
enfermedad (unilateral o bilateral), el tratamiento 
farmacológico al que estaban siendo sometidos o el 
estado psicológico (presencia o no de depresión). 
Como se detalla a continuación, las variaciones en 
los estudios en cuanto a estas características han 
dado también lugar a conclusiones distintas y ello, a 
su vez, puede contribuir al conocimiento sobre las 
circunstancias precisas en las que el reconocimiento 
emocional puede verse afectado en la EP. 
En concreto, respecto a la inﬂuencia del estadio 
de deterioro en el que se encuentran los pacientes, 
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Tabla III. Estudios que informan de capacidades preservadas en el reconocimiento de expresiones faciales en la EP.
Emociones Tareas Resultados
Madeley et al (1995)
9 con EP
Tarea de producción emocional
Tarea de identiﬁcación emocional
Deterioro en la producción de expresiones 
faciales. Sin deterioro en el reconocimiento 
de expresiones faciales
Adolphs et al (1998)
17 con EP y 13 controles
Alegría, sorpresa, 
miedo, ira, asco  
y tristeza
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas:
– Tarea de reconocimiento facial de Benton
– Inventario de depresión de Beck
– NART
Sin deterioro en el reconocimiento de 
expresiones faciales. Sin correlación entre 
el rendimiento en la tarea de identiﬁcación 
emocional y las tareas de Benton, NART e 
inventario de depresión de Beck
Dujardin et al (2004b)
12 con EP quirúrgicos  
y 12 controles
Asco, ira y tristeza Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas:
– Depresión y ansiedad
– Test de los 15 objetos de Pillon
– Función ejecutiva: ﬂuidez verbal, Stroop, 
letras y números, dígitos inversos y tapping
Antes de la intervención, sin deterioro en el 
reconocimiento de expresiones faciales en 
los pacientes antes de la cirugía. Además, 
deterioro en las tareas de función ejecutiva
Después de la intervención, deterioro en el 
reconocimiento de las expresiones de ira y 
tristeza
Biseul et al (2005)
15 con EP quirúrgicos
Alegría, tristeza, 
miedo, sorpresa, 
asco, ira y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas:
– Test de reconocimiento de caras de Benton 
– Mattis
– MMSE
– Función ejecutiva: WCST, ﬂuidez verbal 
fonológica y semántica, y Stroop
Sin deterioro en el reconocimiento  
de expresiones faciales
Pell y Leonard (2005)
21 con EP y 21 controles
Alegría, sorpresa, 
tristeza, ira y asco
Tarea de discriminación emocional  
y tarea de identiﬁcación emocional
Otras tareas: 
– Test de discriminación de la forma
– Test de reconocimiento de caras de Benton 
– Función ejecutiva: dígitos inversos, test del 
trazo de color, WCST, atención de la escala  
de Mattis 
– Depresión
Sin deterioro en el reconocimiento  
de expresiones faciales
Rendimiento normal en tareas de función 
ejecutiva. Sin correlación entre ambas 
medidas. Mayores niveles de depresión 
en EP
Le Jeune et al (2008)
13 con EP quirúrgicos  
y 30 controles
Alegría, tristeza, 
miedo, sorpresa, 
asco, ira y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas: 
– Test de reconocimiento facial de Benton
– Mattis
– Función ejecutiva: WCST, TMT, Stroop,  
ﬂuidez verbal fonológica y semántica
Antes de la cirugía, sin deterioro en el 
reconocimiento de expresiones faciales. 
Además, mayor número de errores en el WCST
Después de la cirugía, deterioro en el 
reconocimiento de la expresión facial de 
miedo
Cohen et al (2010)
31 con EP y 30 controles
Ira, miedo, alegría, 
tristeza y asco
Experimento 1:  
tarea de identiﬁcación emocional
Otra tarea: tarea de identiﬁcación de objetos 
Experimento 2:
tarea n-back emocional
Otra tarea: tarea n-back de objetos
Experimento 1: sin deterioro en el 
reconocimiento de expresiones faciales
Experimento 2: sin deterioro en tareas 
n-back, aunque los pacientes con EP son  
más lentos que los controles
Peron et al (2010)
2 grupos de EP  
(24 quirúrgicos y  
20 con apomorﬁna)  
y 30 controles
Alegría, tristeza, 
miedo, sorpresa, 
asco, ira y neutra
Tarea de identiﬁcación emocional 
Otras tareas: 
– Test de reconocimiento facial de Benton (control)
– Mattis
– Función ejecutiva: WCST, TMT, Stroop,  
ﬂuidez verbal fonológica y semántica
Antes de la cirugía, sin deterioro en el 
reconocimiento de expresiones faciales 
Rendimiento normal en el resto de tareas
Después de la cirugía, deterioro en el 
reconocimiento de expresiones de miedo 
y tristeza
EP: enfermedad de Parkinson; MMSE: test minimental de Folstein; NART: National Adult Reading Test; TMT: Trail Making Test; WCST: test de clasiﬁcación de 
tarjetas de Wisconsin.
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algunos estudios informan de que las alteraciones 
en el reconocimiento emocional se observan desde 
fases iniciales de la enfermedad [29]. Sin embargo, 
Breitenstein et al [30], diferenciando entre indivi-
duos que se encontraban en estos estadios iniciales 
(estadio I frente a II, siguiendo la escala de Hoehn y 
Yahr [31]), sólo observaron deterioro en los que se 
encontraban en el estadio II. A estos resultados hay 
que contraponer, además, los que han encontrado 
capacidades preservadas en distintas etapas de la 
enfermedad (Tabla III). Una indeﬁnición semejante 
arrojan los estudios que han controlado la inﬂuen-
cia en el reconocimiento emocional del origen uni-
lateral (derecho-izquierdo) o bilateral de los sínto-
mas motores en el reconocimiento emocional. Los 
pocos estudios que han controlado este efecto han 
hallado diferentes relaciones entre el origen de la 
sintomatología motora y las alteraciones en el reco-
nocimiento de expresiones faciales [32,33].
En relación con la inﬂuencia de la medicación 
antiparkinsoniana, los estudios que han comparado 
pacientes medicados y no medicados observan que 
la ausencia de tratamiento produce un deterioro 
más acusado en el reconocimiento emocional, tan-
to en estadios iniciales como avanzados de la enfer-
medad [29,34,35]. No obstante, otros trabajos reali-
zados sólo con grupos de pacientes sometidos a 
tratamiento farmacológico también han encontra-
do deterioro, aunque en estos casos no se detalló o 
no se diferenció el efecto en relación con el estadio 
de desarrollo de la enfermedad [14,18,20,21,32]. Con-
siderando, en conjunto, tanto el efecto de la medi-
cación como el estadio de desarrollo de la enferme-
dad, la revisión de los estudios deja entrever que la 
manifestación de alteraciones en el reconocimiento 
aumenta tanto con la gravedad de los síntomas como 
con la ausencia de medicación, si bien esta sola 
constatación aporta escasa información adicional 
en el contexto de un trastorno con manifestaciones 
clínicas que son progresivamente más graves e in-
capacitantes. 
En cuanto a la posible inﬂuencia del estado de 
ánimo general de los pacientes (síntomas depresivos, 
de ansiedad, apatía, etc.), también los resultados 
son algo divergentes. Algunos estudios han encon-
trado alteraciones en el reconocimiento emocional 
en pacientes que cumplían criterios de depresión o 
correlaciones positivas entre el estado de ánimo y el 
deterioro en el reconocimiento emocional [14,19, 
29]. En esta línea, Martínez-Corral et al [36] encon-
traron también que la presencia de apatía de los pa-
cientes con EP se relacionaba con el deterioro se-
lectivo en el reconocimiento de rostros de miedo, 
ira y tristeza. Por el contrario, otros han observado 
un peor reconocimiento en pacientes sin sintoma-
tología depresiva [17,30] o ausencia de relación en-
tre ambas medidas [18]. 
De la disparidad que se observa entre los estu-
dios al valorar los efectos de estos factores que pue-
den inﬂuir en el reconocimiento emocional, se des-
prenden pocas conclusiones ﬁrmes. Si acaso, se apun-
ta una casi obvia tendencia a que la gravedad de la 
sintomatología hace más probable la aparición de 
un deterioro en el reconocimiento emocional. Por 
ello, tal vez la conclusión principal que se deriva de 
ellos es la necesidad de desarrollar diseños de in-
vestigación que hagan más homogéneas las carac-
terísticas de los grupos de EP, en cuanto a los facto-
res mencionados y a otros que puedan introducir 
variabilidad en las muestras. 
Relación entre el deterioro cognitivo y  
el reconocimiento de expresiones faciales
Aparte de la variabilidad en las características de 
los grupos de individuos con EP, de la revisión de los 
estudios sobre reconocimiento emocional se des-
prende otra posible fuente de explicación de las di-
ferencias en sus resultados, que en nuestra opinión 
puede ser de notable relevancia. En concreto, nos 
referimos a la incidencia que sobre dicho reconoci-
miento tiene el nivel de funcionamiento de las ca-
pacidades cognitivas y que suele verse afectado en 
diferentes facetas en el curso de la enfermedad. Como 
se ha mencionado, se han empleado básicamente 
dos tareas para evaluar las capacidades de recono-
cimiento de emociones: de discriminación y de iden-
tiﬁcación (incluyendo o no una valoración de la in-
tensidad emocional). Gray y Tickle-Degnen [6], a 
partir de su revisión de estudios, señalan diferen-
cias entre ellas en cuanto a su sensibilidad para de-
tectar deterioro en el reconocimiento de los indivi-
duos con EP. Dichas diferencias atribuibles a la ta-
rea utilizada pueden explicarse por su distinta diﬁ-
cultad y, en deﬁnitiva, remiten a que cada una de 
ellas puede estar poniendo en funcionamiento dis-
tintos procesos y capacidades cognitivas, que inte-
ractúan con las propias del reconocimiento emo-
cional. En otras palabras, cabe la posibilidad de que 
el grado de operatividad de los procesos cognitivos 
no estrictamente emocionales, pero que son nece-
sarios para la identiﬁcación y para la discriminación 
del contenido afectivo de los rostros, desempeñe un 
papel relevante en la explicación de los resultados 
encontrados. Se trata, en suma, de precisar si el de-
terioro en el reconocimiento emocional es conse-
cuencia de (o interactúa con) un declive cognitivo 
más global o si, por el contrario, es un fenómeno 
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independiente del deterioro cognitivo y una carac-
terística distintiva a la que debe prestarse una aten-
ción principal. 
Del conjunto de alteraciones cognitivas descritas 
en la EP destacan dos aspectos del funcionamiento 
cognitivo que sobresalen en cuanto a su posible im-
plicación en el reconocimiento de expresiones fa-
ciales: por una parte, la capacidad perceptiva vi-
suoespacial, en relación con la tarea de discrimina-
ción; y, por otra, los procesos ejecutivos (en parti-
cular, de memoria de trabajo, atención y categori-
zación), que parecen necesarios en la resolución de 
la tarea de identiﬁcación emocional. Con respecto a 
las tareas de discriminación de expresiones, se trata 
de una prueba en la que el individuo se confronta 
con dos expresiones faciales presentadas de forma 
simultánea, debiendo explorar con detalle los ras-
gos relevantes que conﬁguran cada una de ellas, 
para juzgar su similitud o diferencia. Las expresio-
nes faciales se caracterizan por ser estímulos en los 
que las relaciones espaciales entre los rasgos facia-
les proporcionan las claves más relevantes para el 
reconocimiento, por encima, en muchos casos, de 
características aisladas del rostro [37]. De ello, se 
deduce que para los juicios de discriminación no 
basta con el contraste de detalles parciales de am-
bos rostros, sino llevar a cabo una exploración por-
menorizada de ambas expresiones. Por ello, parece 
coherente pensar que una posible alteración que 
afecte a la manera en la que el individuo examina 
activamente el espacio visual inﬂuya en esta tarea 
de discriminación de expresiones.
En relación con la integridad de las capacidades 
visuoespaciales en estudios sobre discriminación 
emocional, hemos localizado únicamente un estu-
dio que haya considerado la posible relación entre 
ambos aspectos. En concreto, Yip et al [33] admi-
nistraron un conjunto de tareas de organización, 
juicio y atención visuoespacial, junto con las de dis-
criminación emocional. A través de un análisis de 
regresión, concluyeron que el deterioro en la discri-
minación de expresiones faciales que encontraron 
no parecía afectado por el estado de las funciones 
visuoespaciales. En todo caso, antes de concluir que 
no existe esa relación entre ambos aspectos, hay 
que remarcar que se trata de un único estudio en el 
que, además, no se informó de si el grupo con EP 
realizó peor las pruebas visuoespaciales que el gru-
po control. De forma añadida, hay que señalar que 
los tests utilizados para evaluar estas capacidades 
fueron completamente diferentes de los que se uti-
lizaron para medir el reconocimiento emocional, lo 
que presumiblemente limita la interpretación de 
sus resultados. Esto es, la distinta naturaleza de las 
pruebas impide conocer si son precisamente los 
mismos procesos perceptivos visuoespaciales los que 
se ponen en funcionamiento en ambas.
Respecto a la tarea de identiﬁcación emocional 
empleada en la mayoría de los estudios sobre reco-
nocimiento emocional, como se indicó anteriormen-
te, se trata de una prueba en la que el mantenimien-
to de determinados componentes de la función eje-
cutiva puede desempeñar un papel relevante. En 
ella, los individuos para resolver la tarea deben es-
tablecer la relación entre la imagen de una expre-
sión facial y su signiﬁcado afectivo a través del ac-
ceso a sus almacenes de memoria y, seguidamente, 
tomar la decisión sobre la etiqueta verbal que se co-
rresponde con dicha expresión. Es presumible que 
esta secuencia requiera la puesta en funcionamien-
to de procesos ejecutivos como la memoria de tra-
bajo, la atención, la capacidad de categorización y 
de toma de decisiones, por señalar los más eviden-
tes [38]. Por tanto, parece muy conveniente descar-
tar la posibilidad de que una posible alteración en 
alguna de estas funciones ejecutivas esté inﬂuyendo 
en el reconocimiento emocional, cuando se em-
plean tareas de identiﬁcación. 
Algunos estudios han considerado esta posibili-
dad correlacionando las puntuaciones de los tests 
de función ejecutiva y las pruebas de identiﬁcación 
de expresiones faciales. De hecho, varios estudios 
han encontrado correlaciones estadísticamente sig-
niﬁcativas en individuos con EP, cuando tanto el 
reconocimiento de expresiones como la función eje-
cutiva se encontraban deteriorados en comparación 
con los individuos sanos [13,16,19,29]. También 
otro estudio ha encontrado correlación entre am-
bas en pacientes que mostraron deterioro en el re-
conocimiento emocional y un rendimiento ejecuti-
vo comparable al del grupo control [32]. Incluso, Le 
Jeune et al [27] hallaron deterioro en una medida 
ejecutiva (número de errores del test de clasiﬁcación 
de cartas de Wisconsin) con capacidades de reco-
nocimiento emocional preservadas.
Al margen de los distintos resultados encontra-
dos, y en la línea de lo expresado anteriormente, re-
sulta difícil interpretar el signiﬁcado de la presencia 
o ausencia de correlaciones entre el rendimiento en 
pruebas estandarizadas de función ejecutiva y las 
especíﬁcamente diseñadas para medir la identiﬁca-
ción emocional. Las correlaciones en estos casos 
proporcionan sólo un indicio de la implicación de 
ciertos procesos ejecutivos que es probable que 
sean compartidos por ambas tareas. Sin embargo, 
además de que es igualmente probable que diﬁeran 
en otras de las capacidades necesarias para la reso-
lución de cada una de ellas, tampoco permiten es-
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peciﬁcar qué procesos ejecutivos son los que están 
explicando esa relación. En suma, la corresponden-
cia que se encuentra entre pruebas que son neta-
mente distintas indica sólo una medida indirecta, 
que no precisa y valora todos los procesos cogniti-
vos que se ponen en funcionamiento en ambas.
Como una forma de avanzar y profundizar sobre 
esta limitación, dos estudios muy recientes han ana-
lizado, desde una perspectiva complementaria, la 
relación entre el reconocimiento emocional y el fun-
cionamiento ejecutivo en pacientes con EP. Para 
ello, han optado por utilizar una sola prueba para 
evaluar simultáneamente el funcionamiento ejecuti-
vo y el reconocimiento de expresiones faciales emo-
cionales. En primer lugar, Cohen et al [39] analiza-
ron el reconocimiento con tareas de categorización 
(de expresiones faciales y de objetos) y de memoria 
de trabajo (expresiones faciales y objetos, mediante 
una tarea n-back). Los individuos con EP fueron igual 
de precisos que los controles tanto al categorizar 
como al reconocer expresiones faciales y objetos pre-
sentados previamente, si bien fueron más lentos con 
ambos tipos de estímulos en las tareas de memoria 
de trabajo. De estos resultados, cabe resaltar única-
mente que la velocidad de ejecución o de procesa-
miento de información debe ser considerada como 
un factor adicional importante en los estudios de 
este tipo, al juzgar el posible deterioro en las capaci-
dades cognitivas o de reconocimiento emocional. 
Por su parte, García-Rodríguez et al [40] anali-
zaron la inﬂuencia de la atención dividida en el re-
conocimiento emocional mediante dos tareas, una 
de reconocimiento emocional y otra de tipo ejecu-
tivo (bloques de Corsi). Sus resultados mostraron 
que los pacientes con EP identiﬁcaron peor las ex-
presiones faciales que los controles, cuando se exi-
gía prestar atención simultánea a ambas. Este estu-
dio indica, por tanto, que el deterioro en el reconoci-
miento emocional se produce en unas condiciones 
que exigen un esfuerzo ejecutivo adicional (aten-
cional), indicando que, al menos en estos casos, los 
recursos atencionales limitan la capacidad de reco-
nocimiento emocional de los individuos con EP en 
relación con los del grupo control.
Conclusiones
A lo largo de esta revisión de estudios, hemos trata-
do de poner de maniﬁesto las diﬁcultades para 
comparar los estudios sobre reconocimiento de ex-
presiones faciales de emociones y extraer de ellos 
conclusiones ﬁrmes. Las diferencias en los diseños 
y en las características de los individuos con EP es-
tudiados en cuanto a la gravedad y origen de sus 
síntomas, el estatus de medicación y el estado de 
ánimo pueden explicar sus diferentes conclusiones. 
Por ello, una recomendación básica para futuros es-
tudios en este ámbito es la de procurar una selec-
ción de los grupos de pacientes que sea lo más ho-
mogénea posible. En todo caso, conviene señalar 
que esta diversidad en los resultados no es del todo 
sorprendente si se compara con las que también 
muestran los estudios que han abordado en profun-
didad otros aspectos del funcionamiento cognitivo 
en la EP. Por ejemplo, en relación directa con los 
presuntos procesos cognitivos implicados en el re-
conocimiento emocional, puede señalarse que hoy 
en día no existe un consenso pleno sobre qué pro-
cesos ejecutivos están especíﬁcamente alterados en 
la EP [3,41]. Es posible que la variabilidad en el gra-
do de deterioro de ciertos aspectos del funciona-
miento cognitivo sea un aspecto consustancial a la 
enfermedad, pero, en todo caso, indica la necesidad 
de investigar con mayor profundidad y precisión 
estas consecuencias funcionales (cognitivas y emo-
cionales) del deterioro cerebral en la EP. 
Por este motivo, y, sobre todo, para conocer el 
estado real de las capacidades en la EP, parece nece-
sario conocer y poner en relación el estado de fun-
cionamiento de los procesos cognitivos (en especial, 
visuoespaciales y ejecutivos) con los implicados en el 
reconocimiento emocional. La vinculación entre 
estos aspectos se ha basado en la mayor parte de los 
estudios en el establecimiento de correlaciones en-
tre tareas cognitivas y emocionales claramente dis-
tintas. Alternativamente, una forma más precisa de 
estudiar esta relación es la utilización de diseños de 
investigación, en los que se empleen pruebas simi-
lares para evaluar el funcionamiento cognitivo y el 
reconocimiento emocional. De esta forma, pueden 
obtenerse medidas directas y comparables del ren-
dimiento cognitivo con estímulos no emocionales y 
con expresiones faciales emocionales. Incluso, per-
miten variar la diﬁcultad de las tareas y, con ello, su 
exigencia cognitiva, con el ﬁn de determinar las cir-
cunstancias precisas en las que pueden manifestar-
se los posibles deterioros en el reconocimiento emo-
cional. Hasta el momento, sólo dos estudios muy 
recientes [39,40] se han enfocado en esta línea, si 
bien tratando aspectos muy concretos del funcio-
namiento ejecutivo (memoria de trabajo y atención 
dividida, respectivamente). Sus resultados apuntan 
a que las relaciones pueden ser complejas, puesto 
que pueden estar, a su vez, mediadas por otros as-
pectos, como la velocidad de ejecución o procesa-
miento y la diﬁcultad de las tareas. Ello invita a 
continuar investigando en el papel que pueden de-
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sempeñar estos y otros procesos ejecutivos y visuo-
espaciales, por ejemplo, de atención selectiva, inhi-
bición y toma de decisiones, que también pueden 
estar vinculados al reconocimiento emocional. 
El interés de este tipo de investigaciones puede 
contribuir al conocimiento sobre los mecanismos 
cerebrales subyacentes a la enfermedad y los impli-
cados en el reconocimiento emocional. Además, 
puede aportar información valiosa desde el punto 
de vista del abordaje de la EP en contextos clínicos, 
lo cual resulta de especial interés si se considera el 
valor comunicativo y facilitador de la interacción 
que posee la expresión facial emocional y, por tan-
to, su potencial repercusión en la actividad social 
cotidiana de los individuos con EP.
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Recognition of facial expression of emotions in Parkinson’s disease: a theoretical review
Introduction. Emotional facial expression is a basic guide during social interaction and, therefore, alterations in their 
expression or recognition are important limitations for communication. 
Aim. To examine facial expression recognition abilities and their possible impairment in Parkinson’s disease. 
Development. First, we review the studies on this topic which have not found entirely similar results. Second, we analyze 
the factors that may explain these discrepancies and, in particular, as third objective, we consider the relationship between 
emotional recognition problems and cognitive impairment associated with the disease. Finally, we propose alternatives 
strategies for the development of studies that could clarify the state of these abilities in Parkinson’s disease. 
Conclusions. Most studies suggest deﬁcits in facial expression recognition, especially in those with negative emotional 
content. However, it is possible that these alterations are related to those that also appear in the course of the disease in 
other perceptual and executive processes. To advance in this issue, we consider necessary to design emotional recognition 
studies implicating diﬀerentially the executive or visuospatial processes, and/or contrasting cognitive abilities with facial 
expressions and non emotional stimuli. The precision of the status of these abilities, as well as increase our knowledge of 
the functional consequences of the characteristic brain damage in the disease, may indicate if we should pay special 
attention in their rehabilitation inside the programs implemented.
Key words. Cognitive decline. Emotion recognition. Executive function. Facial expression. Parkinson’s disease. Visuospatial 
abilities.
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A holistic analysis of relationships between executive
function and memory in Parkinson’s disease
Laura Alonso Recio1, Pilar Martín1, Fernando Carvajal1, Miguel Ruiz2,
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Apart from motor symptoms, Parkinson’s disease is characterized by executive and memory problems that have
been observed from early stages of the disease. This study explores the possible relationships between these cogni-
tive impairments in a group of 23 individuals with Parkinson’s disease (PD) in comparison to a group of 18 healthy
individuals. Compared with young individuals, normal aging is characterized by an increased association between
executive function and episodic memory, especially with verbal material. We hypothesize that this association
between verbal episodic memory and executive function may be weaker in PD as a consequence of the decline
in these two cognitive abilities. To test this hypothesis, three categories of standardized tests were administered to
both groups: (a) tests for executive function, (b) tests for visuospatial episodic memory, and (c) tests for verbal
episodic memory. Performance outputs were analyzed using factor analysis, canonical regression, and structural
equation modeling to obtain a holistic perspective of the linkage of these processes and to compare the differences
between groups. In general, PD patients performed worse than controls in both executive function and episodic
memory (with verbal and visuospatial material). Moreover, we found that relationships between executive function
and visuospatial memory scores were high and quite similar in both groups. However, the relationship between ver-
bal episodic memory and executive function was weaker in PD than in healthy individuals. These results suggest
that a different brain mechanism could explain executive and verbal memory impairments in PD.
Keywords: Cognition; Executive function; Parkinson’s disease; Visuospatial memory; Verbal memory.
INTRODUCTION
In addition to being characterized by motor
changes (bradykinesia, resting tremor, rigidity, and
altered muscle tone), Parkinson’s disease (PD) is
associated with cognitive impairments, especially
in executive and mnesic performance (Kehagia,
Barker, & Robbins, 2010). The impairment in exec-
utive function has been associated with a reduction
in dopaminergic neurons and a decline in fron-
tostriatal circuits—in particular, those connecting
the caudate nucleus and the dorsolateral prefrontal
This study was supported by a grant from the Spanish Ministerio de Ciencia e Innovación (PSI2009-09067). We thank the Asociación
Parkinson Alcorcón (Madrid, Spain) and the Centro de Mayores El Soto de Móstoles (Madrid, Spain) for their collaboration in this
study. We also thank the anonymous reviewer for their suggestion in order to improve the manuscript.
Address correspondence to Laura Alonso, Ciudad Universitaria de Cantoblanco. C/Ivan P.Pavlov, 6. 28049 Madrid, Spain (E-mail:
laura.alonso@uam.es).
and orbitofrontal cortex (Lewis, Dove, Robbins,
Barker, & Owen, 2003) . Regarding the mnesic
deﬁcit, this has been associated with a loss of
cholinergic neurons in the hippocampus and other
limbic areas (Jokinen et al., 2009). These cogni-
tive problems are heterogeneous, probably due to
the variable effects of dopaminergic and choliner-
gic deﬁcits (Kehagia et al., 2010; Lewis & Barker,
2009). Furthermore, considering the early promi-
nent cognitive impairment observed, it has been
suggested that different subtypes of progress in
the disease can be distinguished. In particular,
© 2013 Taylor & Francis
D
ow
nl
oa
de
d 
by
 [L
au
ra
 A
lo
ns
o 
R
ec
io
] a
t 0
2:
13
 2
1 
M
ar
ch
 2
01
3 
148 ALONSO RECIO ET AL.
prodromal deﬁcits in executive processes could be
associated with mild cognitive impairment, while
mnesic deﬁcits appear to be related to dementia in
advanced PD (Kehagia et al., 2010; Williams-Gray,
Foltynie, Brayne, Robbins, & Barker, 2007).
Executive functions are a group of skills related
to the control of behavior and its orientation
towards complex goals or objectives. These skills
are required for initiating, planning, assessing, and
adapting our behavior and for decision making
and problem solving. There are several underly-
ing processes involved, including working memory,
attention, motivation, and emotion, which make
it difﬁcult to give an overall accurate assessment
of them separately. Impairments in these functions
interfere, for example, with organizational skills,
concentration, and information-retaining tasks, so
daily individual and social activities can be seri-
ously affected. Although there is considerable evi-
dence to support executive impairment in patients
with PD, there are still some discrepancies about
which components are predominantly affected, how
they evolve, and to what extent they are related.
Thus, selective and variable executive alterations
have been found in working memory (Siegert,
Weatherall, Taylor, & Abernethy, 2008), planning
and decision making (Perfetti et al., 2010), inhi-
bition (Gauggel, Rieger, & Feghoff, 2004), cate-
gory learning (Price, Filoteo, & Maddox, 2009),
or verbal ﬂuency (Henry & Crawford, 2004). This
group of alterations suggests that PD may be char-
acterized as a frontostriatal syndrome that gives
rise to deﬁcits that are particularly apparent when
patients need to generate behavior on the basis
of internal rather than external cues and when
they need to ﬂexibly switch between well-learned
tasks (Cools, Barker, Sahakian, & Robbins, 2003;
Kehagia, Cools, Barker, & Robbins, 2009).
Regarding memory, deﬁcits have been found in
relation to semantic (referring to memory of gen-
eral knowledge about words) and episodic memory
(referring to memory of happenings in a partic-
ular place at particular times, or about “what,”
“where,” and “when”). In relation to the latter,
this has been studied both with verbal (e.g., word
lists and histories; Higginson et al., 2003; Lee,
Chan, Ho, & Li, 2005) and visuospatial material
(e.g., geometric forms and objects; Gawrys et al.,
2008; Panegyres, 2004; Rilling, 2003). However,
while visuospatial episodic memory impairment
seems to be commonly observed (Gawrys et al.,
2008; Panegyres, 2004), verbal episodic mem-
ory has been found to be more heterogeneously
impaired in PD. While some research has found
impairments, other studies did not ﬁnd any evi-
dence of deﬁcits (Faglioni, Saetti, & Botti, 2000;
Higginson, Wheelock, Carroll, & Sigvardt, 2005;
Knoke, Taylor, & Saint-Cyr, 1998; McKinlay,
Grace, Dalrymple-Alford, & Roger, 2010; Muñiz-
Casado & Rodriguez-Fernandez, 2007; Stefanova,
Kostic, Ziropadja, Ocic, & Markovic, 2001; van
Spaendonck, Berger, Horstink, Borm, & Cools,
1996; Zakharov, Akhutina, & Yakhno, 2001).
Apart from the delimitation of executive and
episodic memory problems, another interesting
aspect is the possible existence of a relationship
between these two deﬁcits in PD. In normal aging,
it has been shown that executive function and
episodic memory performance are more closely
related than in younger individuals. More specif-
ically, while visuospatial episodic memory (mea-
sured by standardized tests such as the Rey–
Osterrieth Complex Figure Test) has been found to
be associated with executive function both in young
and older adults, verbal episodic memory tasks
seem to be more closely correlated in older adults
than in young adults (Miyake, Friedman, Rettinger,
Shah, & Hegarty, 2001; Spreng, Wojtowicz, &
Grady, 2010; Watanabe et al., 2005). It has been
suggested that this could be a compensatory mech-
anism to cope with memory tasks and seems to be
related to an increased activity in prefrontal areas
(Buckner, 2004; Grady, McIntosh, & Craik, 2005;
Morcom & Friston, 2012). In PD, the relationship
between executive and episodic memory has been
studied, with both visuospatial and verbal material.
Regarding the association between executive
function and visuospatial episodic memory, we have
only found one study that analyzes this question.
In this study, Rilling (2003) observed in PD patients
that the use of external planning strategies in a
visuospatial episodic memory task (Rey–Osterrieth
Complex Figure) improved their performance to a
greater extent than in healthy subjects. These results
could not be attributed to memory problems but to
impaired executive planning strategies and seemed
to agree with the results of Busch et al. (2005) in
patients with executive disorders as a consequence
of traumatic brain injuries. They found that exec-
utive functions played a role in visual memory
but not in verbal performance (see also, Simard,
Rouleau, Brosseau, Laframboise, & Bojanowsky,
2003; Westervelt, Somerville, Tremont, & Stern,
2000).
Regarding the association between executive
function and verbal episodic memory, Higginson
et al. (2003), for example, observed signiﬁcant cor-
relations between some executive function measures
(highlighting working memory) and verbal episodic
memory tasks. Other authors have analyzed this
relationship using memory tasks with different
involvement of executive processes (free recall, cued
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recall, and recognition). With this approach, some
authors have observed a general impairment in
these three tasks, suggesting that material was not
successfully encoded into memory and that the
problem is related to mnesic dysfunction “per se”
(Faglioni et al., 2000; Higginson et al., 2005;
Muñiz-Casado & Rodriguez-Fernandez, 2007).
Other researchers reported an inability for free
recall but a preserved ability to remember after the
provision of cues or recognition. This suggests that
material was successfully encoded into memory to
some degree and that the problem is related to the
ability to generate (own) internal executive strate-
gies to retrieve the information (Knoke et al., 1998;
Stefanova et al., 2001; van Spaendonck et al., 1996;
Zakharov et al., 2001). In summary, it is difﬁcult
to determine whether the executive and the verbal
episodic memory dysfunction are related in PD.
It is, therefore, also difﬁcult to draw any solid
conclusions about the relationship between execu-
tive function and verbal episodic and visuospatial
memory in PD. While there appears to exist
a relationship between executive function and
visuospatial memory (although few studies have
addressed this question), the case regarding verbal
memory is more controversial. We consider it of
interest to clarify this matter in order to explain the
possible heterogeneity in cognitive impairment and
to predict the course of the disease, as mentioned
above. Hence, a relationship between performances
in these cognitive domains could suggest that they
are also related to a similar brain mechanism.
Conversely, the lack of any association could sug-
gest that different subtypes of cognitive decline exist
and also that distinct underlying brain impairments
may be distinguished in the disease. In short, a
relationship between impairments could imply a
possible involvement of the frontostriatal circuits in
both executive and memory processes. On the other
hand, no relationship could suggest the involve-
ment not only of frontostriatal areas, but also of
other circuits and posterior brain regions.
Considering these questions, the aim of this
paper is to advance our understanding of the
relationship between executive function and
episodic memory (distinguishing between ver-
bal and visuospatial memory) and to verify the
possible impairment of such processes in early
PD. For this purpose, we use a large battery of
standardized tests to assess their performance
in different executive processes (categorization,
working memory, problem solving, planning,
attention, and inhibition) and episodic memory
(with both verbal and visuospatial material). Data
obtained are analyzed by means of a sequence of
factor analysis, canonical regression, and structural
equations modeling. On the one hand, we aim to
identify the dimensions that synthesize episodic
memory and executive functioning, to obtain an
overview of the relative contribution of each one
to the possible relationships between them. On the
other hand, we endeavor to compare differences
between speciﬁc aspects of executive and memory
functioning in PD and healthy individuals. We also
aim to study possible differences in performance
depending on the stage of the disease.
METHOD
Participants
The sample was composed of a group of 23 patients
with idiopathic PD and a control group composed
of 18 neurologically healthy community-dwelling
participants. Both groups were matched for age and
educational level. The diagnosis of PD was made
by neurologists specialized in movement disorders.
According to the PD Severity Scale of Hoehn and
Yahr (1967), all individuals were in initial stages
of the disease (I and II), with a mean duration of
6.51 years (SD = 4.29). All patients were being
treated with Levodopa, presented a stable response
to the medication, and were assessed in the morning
after the ﬁrst dose of the day. In order to exclude
cases of PD with possible dementia, we adminis-
tered the Mini-Mental Parkinson (MMP) question-
naire (Mahieux et al., 1995). All participants scored
above the cutoff value of 24 points, indicating that
no evidence of dementia was present. The Wechsler
Adult Intelligence Scale–Third Edition (WAIS–III;
Wechsler, 2001) was also applied to establish the
intellectual functioning of both groups. The mood
state was determined by administering the Spanish
version of Beck’s Depression Inventory (Sanz,
Perdigón, & Vázquez, 2003).
Participants were informed of the conﬁdential
and anonymous treatment of their data and signed
the informed consent. The study was completed
in accordance with the Helsinki Declaration and
was approved by the Ethical Committee of the
Universidad Autonoma de Madrid.
Instruments and procedure
The neuropsychological tests administered were
categorized into three groups: (a) tests purported
to be sensitive to different executive processes;
(b) tests of verbal episodic memory; and (c) tests
of visuospatial episodic memory. The rationale for
including the different neuropsychological tests,
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along with relevant prior research ﬁndings, was
their psychometric characteristics. Each participant
was tested individually in a quiet room at the refer-
ence center by the same examiner.
To study executive function we used the
Wisconsin Card Sorting Test (WCST; Heaton,
Chelune, Talley, Kay, & Curtis, 2001) and a
Semantic Fluency Task (SF) for categorization
(Benton & Hamsher, 1978); Direct Digit Span of
WAIS–III (Wechsler, 2001) to assess attention span,
the Key Search (KS) subtest of the Behavioural
Assessment of Dysexecutive Syndrome (BADS;
Wilson, Alderman, Burgess, Emslie, & Evans,
1996) for problem-solving skills; the Phonemic
Fluency task (PF; Benton & Hamsher, 1978) to
assess planning of verbal material and the BADS
Zoo Map subtest (ZM; Wilson et al., 1996) for
visuospatial material; the Backward Digit Span
and the Letters and Numbers Sequencing of the
WAIS–III (Wechsler, 2001) to measure working
memory; the Stroop Color–Word Test (Stroop;
Golden, 2001) to measure inhibition; and the Trail
Making Test (TMT) (Reynolds, 2002) to assess
alternating attention. In the last two cases, these
were adjusted to minimize a possible effect of motor
slowing in PD patients, by considering interfer-
ence trial (Trial 3) and color naming trials (Trials 1
and 2) in Stroop and Trial B –Trial A in TMT.
Episodic memory was assessed with both verbal
and visuospatial material, by two complementary
tests in each case. Verbal episodic memory was
assessed using the Logical Memory subtests (LM I
and II) of the Wechsler Memory Scale (WMS–III)
(Wechsler, 2004) and the Spain–Complutense
Verbal Learning Test (Test de Aprendizaje
Verbal España–Complutense, TAVEC; Benedet &
Alexandre, 1998), and visuospatial episodic mem-
ory was assessed using the Visual Reproduction
subtests (VR I and II) of the WMS–III (Wechsler,
2004) and the Rey–Osterrieth Complex Figure Test
(RCF I and II; Rey, 1997).
Analyses
After describing the sample, Student t tests for inde-
pendent groups were used to compare the PD and
control samples in relation to sociodemographic
variables (age, socioeconomic level), intellectual
functioning (WAIS and MMP), and overall mood
state (Beck Depression Inventory; BDI), with the
purpose of checking that no differences between
samples existed and that they could be considered
as comparable.
In order to report the existing univariate differ-
ences, individual t tests comparing PD and control
groups are presented. Group mean values and stan-
dard deviations are also shown. In an attempt to
analyze possible differences between different initial
stages of PD, nonparametric tests (Mann–Whitney
U) that compared patients in Stages I and II were
performed.
Given that the battery of tests used is exten-
sive and that our main concern is to study any
associations between variables, exploratory factor
analysis (EFA) was used as a multivariate dimen-
sion reduction technique. The main objective is to
summarize the neuropsychological measures used
into a smaller number of variables (dimensions or
factors) with high correlations within each group
of measurements. Three separate EFA were car-
ried out: one with the set of executive function
measures, another with the verbal episodic mem-
ory measures, and a third one with the visuospatial
episodic memory measures. Principal components
analysis was selected as the extraction method,
and oblique oblimin method was used for rotation.
Kaiser–Guttman K1 rule, scree test, and propor-
tion of accounted variance were employed to deter-
mine the adequate number of factors. Factor scores
were computed using the simple average of scores
for measures loading in the dimension and were
rescaled to 0–10 metric.
Once the grouping of variables was accom-
plished, existing relationships between executive
function and the variables of episodic memory pro-
cesses were explored using a canonical regression
analysis. By employing this technique it is pos-
sible to discover whether each executive function
is related to a particular episodic memory pro-
cess or, rather, the combined activation of exec-
utive functions is related to the combination of
episodic memory processes. Estimates of the regres-
sion weights needed to maximize the correlation
between the predictor set and the criterion set were
obtained, along with the proportion of variance
explained within each variable set and the pro-
portion of variance accounted for in the group
of criterion set using the predictor set. Executive
function dimensions were included in the pre-
dictor set, and verbal plus visuospatial episodic
memory dimensions were included in the criterion
set. Given that slope differences between groups
could exist, separate estimates were obtained for
the PD and the control group. Since the relation-
ships observed within each set of variables could
be different between groups (or even have differ-
ent signs), the comparison of mean values may
be meaningless. A study of the existing pattern of
relationships could be considered to have a similar
purpose to an analysis of covariance (ANCOVA)
model, but taking into account a large number of
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variables, both in the predictor and criterion set.
Unlike ANCOVA, the proposed model attempts
to explain the relationships existing between vari-
ables in each set, instead of partialing them out
in order to study mean differences between the
groups.
Once the relationships between the variables had
been disentangled, the overall comparison between
groups was accomplished by considering all the
relationships in a single structural model. A struc-
tural equation model with latent means was used
as a conﬁrmatory tool to compare PD and control
groups by their true mean scores (after discarding
measurement errors) for the executive function and
sets of episodic memory processes. This model was
an extension of the MIMIC model (Muthén, 1989)
proposed by Kano (2001). Primarily, it focuses on
estimating the effect (γ ) of the dummy variable
diagnosis (Parkinson = 1, control = 0) on the
mean values of the latent variables, accompanied
by estimates of the relative importance of indica-
tor variables in gauging the latent score (λ) and the
measurement error variances (θε). Along with the
signiﬁcance of the estimated group effect on struc-
tural means (γ ), standard model goodness of ﬁt
statistics were assessed, following the recommenda-
tions proposed by Schreiber, Nora, Stage, Barlow,
and King (2006): χ2 (nonsigniﬁcant), χ2/df (<2),
comparative ﬁt index (CFI > .90), Tucker–Lewis
Index (TLI > .96), and root mean square error
approximation (RMSEA < .06).
With a sample size of 41 individuals, a signiﬁ-
cance level α = .05, and a power of 1 – β = .80, we
should be able to detect medium to large effect sizes
(f 2 = .255) for estimated regression weights (Cohen,
1977).
All statistical computations were carried out
using IBM SPSS Statistics 19 for Windows and
AMOS 18.0 software (SPSS, Chicago).
RESULTS
Sociodemographic, affective, and cognitive
performance of PD patients and the control
group
Comparisons of sociodemographic variables and
general cognitive functioning revealed no signiﬁ-
cant differences between PD and control groups
(p > .05), except for depression (p = .038; see
Table 1). However, a comparison of the sample
average with the population standards indicated
that the level of depression in the PD sample was
mild. This inﬂated depression score in the PD group
could be due to the somatic items, in which patients
TABLE 1
Sociodemographic characteristics and general
cognitive/affective performance
PD group
(n = 23)
Control group
(n = 18)
Variable Average SD Average SD p
Age 65.48 6.73 65.06 6.52 .841
Education 15.52 3.58 14.61 3.33 .410
MMP 30.53 1.64 31.44 1.34 .089
WAIS–III
IQt 106.26 16.34 113.67 12.44 .206
IQv 102.65 18.73 110.50 11.76 .110
IQp 109.13 16.37 115.00 11.62 .119
BDI 13.21 8.74 7.25 7.27 <.05
Note. Comparison between PD (Parkinson’s disease) and con-
trol groups (t-test signiﬁcance). MMP: Mini-Mental Parkinson;
WAIS–III: Wechsler Adult Intelligence Scale; IQt: Total
Intelligence Quotient; IQv: Verbal Intelligence Quotient;
IQp: Procedural Intelligence Quotient; BDI: Beck Depression
Inventory.
with PD would score higher than controls because
of their PD rather than their mood. In any case,
although some studies have reported a relation-
ship between depression and cognitive impairment
in PD patients (see Norman, Tröster, Fields, &
Brooks, 2002), more recently other studies have
shown that this relationship is only observed when
depression is severe (Klepac, Trkulja, & Relja,
2008). In this regard, Costa, Peppe, Carlesimo,
Pasqualetti, and Caltagirone (2006) analyzed the
relationship between major depression, minor
depression, and neuropsychological deﬁcits in PD
patients and found that only patients with major
depression performed worse in several of the cog-
nitive tasks administered.
Comparisons of speciﬁc cognitive performance
(Table 2) revealed some signiﬁcant differences
between PD and control groups (p < .05).
Speciﬁcally, we found that PD patients had a
poorer performance than healthy controls in all
visuospatial episodic memory variables, in a verbal
episodic memory variable, and in several executive
functioning variables.
Comparisons of performance between patients in
Stages I and II showed no signiﬁcant differences
either (p > .05).
Data reduction of executive function
and episodic memory measures
The results of the factor analysis are shown in
Table 3. The ﬁrst EFA, which included the ﬁve
variables related to the learning of verbal mate-
rial, resulted in a ﬁnal solution of two factors that
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TABLE 2
Comparison of performance of PD and control groups on neuropsychological tests
PD group (n = 23) Control group (n = 18)
Function/variable name Test M SD M SD pa
Executive function
Categorization WCST 4.56 1.65 5.28 0.96 .11
SF 54.87 12.95 64.28 11.56 .02
Attention span DD 8.09 1.67 7.83 2.33 .69
Alternating attention TMT (TMT B – A) −93.43 60.38 −77.28 47.43 .36
Inhibition Stroop 2.79 8.29 2.44 7.56 .89
Problem solving KS 1.35 0.81 2.56 1.15 <.001
Planning
Verbal PF 37.65 12.02 40.61 10.74 .42
Visuospatial ZM 2.36 1.02 3.05 0.54 .01
Working memory BD 5.17 1.40 5.00 1.33 .69
LNS 8.00 2.81 8.78 3.40 .43
Memory
Verbal memory LM I 23.78 7.98 24.78 5.89 .66
LM II 18.43 7.82 20.05 6.61 .49
TAVEC I 44.90 8.83 48.50 10.04 .16
TAVEC II 9.56 2.89 10.83 3.11 .18
TAVEC III 13.87 1.60 14.94 0.87 .01
Visuospatial memory VR I 27.61 6.83 33.11 5.06 .01
VR II 20.43 9.96 27.39 8.81 .02
RCF I 11.79 7.93 17.83 4.45 .01
RCF II 11.16 7.64 17.28 5.74 .01
Note. PD: Parkinson’s disease; WCST: Wisconsin Card Sorting Test; SF: Semantic Fluency task; DD: Direct Digit; TMT: Trail Making
Test; Stroop: Stroop Color–Word Test; KS: Key Search; PF: Phonemic Fluency task; ZM: Zoo Map; BD: Backward Digit; LNS: Letters
and Numbers; LM I: Logical Memory Immediate Recall; LM II: Logical Memory Delayed Recall; TAVEC I: Test de Aprendizaje
Verbal España–Complutense Immediate Recall; TAVEC II: TAVEC Delayed Recall; TAVEC III: TAVEC Recognition; VR I: Visual
Reproduction Immediate Recall; VR II: Visual Reproduction Delayed Recall; RCF I: Rey Complex Figure Immediate Recall; RCF II:
Rey Complex Figure Delayed Recall.
at-test signiﬁcance level with 39 degrees of freedom.
accounted for 81.5% of the variance, called Word
list learning (45.6%) and Story recall (35.9%). The
EFA of the 4 variables related to Visuospatial mem-
ory resulted in a ﬁnal solution of a single factor
that explained 65.6% of the variance. Finally, the
third EFA with the 10 variables related to execu-
tive functioning gave rise to a ﬁnal solution of three
factors that explained 63.4% of the variance, which
were called Working memory, attention, and plan-
ning (30.9 %), Categorization and problem solving
(20.4%), and Inhibition (12%).
Association between executive function
and episodic memory
The canonical regression model for the control
group obtained only one signiﬁcant canonical vari-
ate, of .706 (see Table 4). The ﬁrst canonical
variate in the predictor set estimated a domi-
nant weight for Working Memory, Attention, and
Planning (a11 = .967) and to a lesser extent
Categorization and Problem Solving (a12 = .282),
and a somewhat lower weight for Inhibition
(a13 = –.216). The weighted combination of pre-
dictor variables accounted for 41% of the vari-
ance available in this set. The combination of
variables in the criterion set gave similar weight
to Visuospatial Memory (b13 = .653) and Story
Recall (b11 = .648), while Word List Learning
received a relatively lower weight (b12 = –.237).
Up to 32% of the variance available in the cri-
terion set was accounted for by the linear com-
bination of variables in this set, while the per-
centage of variance explained by the predictor set
was 21%.
In the PD group, one single canonical variate was
signiﬁcant with a correlation of .745 between sets.
In the predictor set, Working Memory, Attention,
and Planning obtained the greatest weight (a11 =
.823), while Categorization and Problem Solving
(a12 = .383) and Inhibition (a13 = .192) received
a relatively smaller weight. In the criterion set, a
signiﬁcant weight was attained by the Visuospatial
Memory variable (b13 = .930) compared to the
relatively small weight received by Story Recall
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TABLE 3
Exploratory factor analysis of executive function and memory measures
Analysis Variables Pattern matrix
EFA 1 Factor I Factor II
Word List Learning Story Recall
TAVEC I .82
TAVEC II .76
TAVEC III .69
LM I .82
LM II .81
% Variance 45.6 35.9
EFA 2 Factor I
Visuospatial Memory
RCF I .87
RCF II .84
VR I .79
VRI I .73
% Variance 65.6
EFA 3 Factor I Factor II Factor III
Working Memory,
Attention, and Planning
Categorization and
Problem Solving
Inhibition
LNS .85
TMT .79
DD .66
BD .65
PF .64
ZM .53
SF .66
WCST .62
KS .49
Stroop .85
% Variance 30.9 20.4 12.0
Note. EFA = exploratory factor analysis. TAVEC I: Test de Aprendizaje Verbal España–Complutense Immediate Recall; TAVEC II:
TAVEC Delayed Recall; TAVEC III: TAVEC recognition; LM I: Logical Memory Immediate Recall; LM II: Logical Memory Delayed
Recall; RCF I: Rey Complex Figure Immediate Recall; RCF II: Rey Complex Figure Delayed Recall; VR I: Visual Reproduction
Immediate Recall; VR II: Visual Reproduction Delayed Recall; LNS: Letters and Numbers; TMT: Trail Making Test; DD: Direct Digit;
BD: Backward Digit; PF: Phonemic Fluency task; ZM: Zoo Map; SF: Semantic Fluency task; WCST: Wisconsin Card Sorting Test;
KS: Key Search; Stroop: Stroop Color–Word Test.
(b11 = .303) and Word List Learning (b12 = –.199).
In this group, the proportion of variance accounted
for was 39.6% both in the predictor set and in the set
of criterion variables, while the percentage of vari-
ance of the criterion set explained by the predictor
set was 22%. Therefore, the main difference when
comparing both groups is that, in PD, visuospatial
episodic memory was mainly explained by work-
ing memory, attention and planning, while episodic
verbal memory was not explained to a similar
extent (although in the control group the execu-
tive variables did contribute to explaining verbal
memory). Unfortunately, due to the small sample
size it is not advisable to trust regression weights
lower than .3, so the sign inversion for inhibi-
tion in the control group should be considered as
unreliable.
Differences between PD and control groups
The estimated structural equation model testing for
mean true differences between groups (see Figure 1)
attained appropriate goodness of ﬁt values χ2 =
13.4 (df = 23, p = .340); χ2/df = 1.12; CFI =
0.958; TLI = 0.972; and RMSEA = 0.054. All
parameters were signiﬁcantly different from zero
(p < .05), except for the measurement recorded
for inhibition of the executive function dimen-
sion (p = .60). The rectangle named diagnosis
represents a dummy variable (1 = PD, 0 = con-
trol) affecting the two latent cognitive functions
(or dimensions): executive function and memory.
The proportion of PD patients in the sample is
reported on top of the diagnosis rectangle (.56).
The estimated reduction for the PD group was
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TABLE 4
Canonical regression analysis results for the ﬁrst canonical
variate
Canonical Variate
Control group
(n = 18)
PD group
(n = 23)
Canonical correlation .706 .745
Predictor Set
• Working Memory,
Attention, and Planning
.967 .823
• Categorization and
Problem Solving
.282 .383
• Inhibition −.216 .192
Accounted variance .413 .396
Criterion Set
• Word List Learning −.237 −.199
• Story Recall .648 .303
• Visuospatial Memory .653 .930
Accounted variance .319 .396
Percentage of criterion
variance explained by the
predictor set
22 21
Note. PD = Parkinson’s disease. Reported values are standard-
ized canonical weights for each one of the dimensions in the
predictor set (executive function) and in the criterion set (mem-
ory), along with the proportion of variance accounted by the
estimated canonical variate.
−1.62 (p < .001) in the memory dimension mean
value and –0.67 (p = .009) in the executive func-
tion dimension mean value. Consequently, the PD
group exhibited a poorer performance in the exec-
utive function dimension (except for Inhibition)
and in the memory dimension (both verbal and
visuospatial). Executive function and memory are
related (r = .63), reﬂecting a simultaneous reduc-
tion in both dimensions. Rectangles containing the
factor names extracted in the EFA represented
regression factor scores, and values above them
represent the average score for the control group.
Path arrows going from cognitive dimensions to
factor scores represent the measurement capabili-
ties of each factor score. It can be observed that
Working Memory, Attention, and Planning and
Categorization and Problem Solving factors are
better indicators of the executive function dimen-
sion than Inhibition (the latter is a poor indica-
tor). Considering the memory dimension, the best
indicator is Visuospatial Memory, while the other
two (Word List Learning and Story Recall) are
weaker indicators. Variables named e1 to e6 rep-
resent measurement errors of the corresponding
factor score and are accompanied by an estimate
of their variance. Variables named z1 and z2 rep-
resent prediction errors of the dimensions and are
also accompanied by an estimate of their variances.
It is worth noting that the main objective of the
present model is to obtain an accurate estimate of
the reduction in cognitive dimensions due to PD,
and the accompanying parameters are needed to
obtain this estimate. We can conclude that a signiﬁ-
cant reduction in executive function and memory is
experienced by PD patients, and both declines are
related.
DISCUSSION
In this work, we have addressed the relation-
ships between different executive function processes
and episodic memory (both with verbal and with
visuospatial material) in PD patients and healthy
individuals, using factor analysis, canonical regres-
sion, and structural equation modeling. A relatively
new feature of this approach is that it can be used
to observe the complete set of relationships between
these processes, as well as to estimate the relative
contribution of each one of the processes to the
existing variability. Thus, we have not only a quali-
tative view of the existence or not of signiﬁcant
relationships, but also a quantitative measure of the
contribution of each factor to these relationships.
Comparing in this way the executive and episodic
memory factors, we have veriﬁed that these relation-
ships are different in the two groups studied, and
that PD group performance was, in general, infe-
rior to that of the control group. These impairments
seem to be present from early stages of the disease,
since no differences were found in scores of exec-
utive function and episodic memory tests between
patients in Stages I and II, according to the Hoehn
and Yahr scale. Below, we discuss these results in
detail and some of their possible implications.
First, with the canonical regression we can
observe a global link between the set of executive
function factors and the set of memory factors we
extracted, both in PD and in healthy individuals.
In both groups, the executive function factor that
predicted more of the memory factor scores was
the one composed of Working Memory, Attention,
and Planning scores. However, we also found a
signiﬁcant difference in the relationships between
the groups: In the control group, executive func-
tion variables were highly correlated, both with the
visuospatial memory factor and with one of the ver-
bal memory factors (Story Recall). In contrast, the
PD group executive function and memory correla-
tion was only elevated with respect to visuospatial
memory, and to a signiﬁcantly lesser extent with
verbal memory factors. Hence, in the PD group
we found only a weak association between execu-
tive function processes and verbal episodic memory,
in comparison to the relationship found between
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Diagnosis
Working Memory-
Attention-Planning
Categorization-
Problem Solving
Inhibition
Word List Learning
Story Recall
Visuospatial
Memory
e1
Executive Function
Memory
z1
z2
e3
e5
e4
e6
e2
.31
.19
.98
1.00
–.67
–1.62
.63
.07
1.38
.41
1.00
4.82
5.81
5.52
7.31
6.12
.77
1.02
1.94
1.09
2.23
.63
5.41
.56
Figure 1. Effect of the Parkinson’s Disease on the memory and executive function mean true scores model (Raw estimates). Values
above observed variables (rectangles, e.g.; Working memory, attention and planning) represent observed mean scores. Effects from
Diagnosis towards latent true dimensions (Executive function and Memory ovals) represent estimates on the reduction of true mean
scores due to Parkinson´s Disease. Weights above arrows pointing from latent true dimensions towards observed variables represent
relative importance of the variable in the dimension. Unobserved variables e1 to e6 represent measurement errors; and z1 to z2, prediction
errors. Scores accompanying measurement errors represent error variances.
Note: Diagnosis (1 = PD, 0 = control group). All estimates are signiﬁcant (p < .01), except for inhibition.
these executive function processes and visuospatial
episodic memory. This relationship was also weaker
than that observed in the control group.
In our opinion, when trying to explain differ-
ences in executive function and episodic memory
relationships between the groups, we must also
take into account the evidence for a decline in
these processes in PD. In this sense, we intended
to go beyond speciﬁc differences in the large and
varied battery of tests administered by estimat-
ing a structural equation model through facto-
rial scores. We found that the PD group scored
lower than the control group, both in execu-
tive function and in episodic memory variables.
In particular, there were two executive function
variables contributing to these signiﬁcant dif-
ferences: Working Memory/Attention/Planning,
and Categorization/Problem Solving. With regard
to memory factors, the highest contribution to
differences between the groups came from the
Visuospatial Memory factor, although verbal mem-
ory variables (Word List Learning and Story Recall)
were also signiﬁcantly lower in the PD than in
the control group. Considering together the rela-
tionships (canonical regression results) and the
impairments (structural equation model results)
found in PD, we may hypothesize that while exec-
utive and visuospatial episodic memory deﬁcits
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seem to be closely related, impaired verbal episodic
memory appears to be less associated with executive
impairment.
Regarding the relationship found between execu-
tive function and visuospatial episodic memory, our
results are in accordance with a previous study in
PD in which patients’ performance in visuospatial
episodic memory is related with planning strategies,
an executive function ability (Rilling, 2003). Also,
they are in line with those obtained with other clin-
ical populations, which found a close relationship
between visuospatial episodic memory tasks and
executive impairment (Busch et al., 2005; Simard
et al., 2003; Westervelt et al., 2000).
Apart from this study, and also in relation to
PD individuals, other authors have found a close
relationship between deﬁcits in visuospatial per-
ceptive abilities and executive functions such as
planning, sequencing, and problem solving (see, for
example, McKinlay et al., 2010; Ogden, Growdon,
& Corkin, 1990; Stern, Mayeux, Rosen, & Ilson,
1983). However, we should also mention that other
studies have argued the opposite case. For exam-
ple, Williams-Gray et al. (2009) and Williams-Gray
et al. (2007) found that visuospatial performance of
PD was relatively independent of executive func-
tioning. It has also been found that visuospatial
impairments are more related to posterior than to
anterior (frontostriatal) damage, which is usually
related to executive problems (Cronin-Golomb &
Braun, 1997). In this respect, we should mention
that our study did not analyze visuospatial percep-
tive abilities, but only visuospatial memory ones.
In this sense, our results refer to speciﬁc episodic
visuospatial memory deﬁcits, which seem to be
linked to the decline in executive processes such as
Working Memory, Attention, and Planning.
In contrast to ﬁndings relating to visuospatial
episodic memory, and also taking into account the
results recorded for the control sample, individuals
with PD showed a decline in the verbal episodic
memory factor, which was not closely correlated
with executive processes. This seems to advocate
that verbal memory impairment could have a some-
what different explanatory mechanism than that
proposed for visuospatial memory. In any case,
given that the weaker relationship found between
verbal memory and executive function does not
necessarily imply that these are independent, we
propose a dual interpretation, with complementary
arguments to account for the verbal memory results
found in the PD sample.
In the ﬁrst place, in normal aging, compared
with young subjects, a stronger association has
been found between the executive function and
episodic memory, especially when verbal material
is employed. More speciﬁcally, a signiﬁcant num-
ber of studies have suggested an involvement of
executive strategies and processes in verbal episodic
memory tasks (Spreng et al., 2010). A neurofunc-
tional correlate of this correspondence (evidenced
by functional magnetic resonance imaging, fMRI)
is the increased activation of prefrontal regions
related to executive processes during the perfor-
mance of verbal episodic memory tasks (Buckner,
2004; Morcom & Fristen, 2012). This and other
evidence has been interpreted as an indication that
the mild cognitive decline that may occur during
normal aging activates a series of compensatory
executive mechanisms (Hedden & Gabrieli, 2005).
In the case of PD, because the frontostriatal
circuits are precisely those most affected by the dis-
ease, this compensatory executive activity may be
seriously compromised. In other words, the decline
in executive function and underlying brain circuits
may affect the contribution they made in verbal
episodic memory tasks. One consequence could be
that the relationship between executive processes
and verbal episodic memory is reduced in individu-
als with PD, compared with healthy individuals, as
we found in our case. However, this interpretation
does not explain the episodic memory impairment
we found.
Therefore, in the second place, this mnesic decline
seems to suggest that at least verbal episodic mem-
ory could also be affected by other mechanisms dif-
ferent from those involved in visuospatial episodic
memory decline. So, in the course of the disease
it has been reported that, along with frontostriatal
involvement, other areas more speciﬁcally related
to memory can also be affected. Speciﬁcally, it
has been suggested that dopaminergic mesolimbic
circuits involving medial temporal areas tradition-
ally associated with memory consolidation may
also be affected. For example, Weintraub et al.
(2011) have found that in PD without dementia,
there is a correlation between memory-encoding
performance and hippocampal volume. Moreover,
it has been pointed out that this mnemonic dys-
function related to medial temporal areas may be
distinguished from executive impairments associ-
ated with frontostriatal circuits. More speciﬁcally,
executive dysfunction predicts a more likely onset
of mild cognitive impairment, and early mnesic dys-
function predicts a more likely onset of dementia
in later PD (Kehagia et al., 2010; Williams-Gray
et al., 2007). Considering our behavioral data, we
can suggest that early verbal episodic memory dys-
function, which is not closely related to executive
functions, could be more predictive of demen-
tia in PD than visuospatial memory impairments.
Visuospatial memory, which seems to be highly
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related to executive function, may not be so predic-
tive of cognitive decline in PD.
Nevertheless, the possibility that the mesolim-
bic alteration is responsible for the verbal episodic
memory impairment found is controversial and dif-
ﬁcult to assess considering the aim and scope of
our study. Some studies have indicated that the
possible loss of mesolimbic functionality may be
a collateral effect of the medication in early and
moderate stages of the disease (Kulisevsky, 2000).
It has been argued that less deteriorated mesolimbic
dopaminergic circuits (in comparison to frontostri-
atal ones) may suffer a hyperdosage of dopamine
that produces memory alterations in PD (Rowe
et al., 2008). Thus, it cannot be ruled out completely
that the deﬁcits we found are a consequence of
excess dopamine in less deteriorated brain circuits
and areas. Whatever the case may be, the differen-
tial effect of each type of medication on each of the
cognitive processes in PD, and at different stages in
the course of the disease, is a controversial matter of
research in this area today (Cools, 2006; Zgaljardic,
Foldi, & Borod, 2004).
In summary, this study allows us to obtain
a global perspective of the possible relationship
between executive and episodic memory in PD (dis-
tinguishing between verbal and visuospatial mate-
rial) and to identify in which speciﬁc aspect PD
subjects differ from healthy individuals. All of this
provides a novel statistical approach that can reduce
the dimensionality of the neuropsychological vari-
ables measured and assess the relationship between
them and the possible impairment, taking into
account the true scores of the subjects (after remov-
ing the measurement error). Nevertheless, we look
forward to replicating the proposed models with
larger samples in order to validate the values
obtained for the parameters, and the results of the
present work should be considered with caution
until new estimates are available for comparison.
Based upon these and other results, one practical
repercussion is that neuropsychological assessment
using only a small number of behavioral tests can
produce equivocal interpretations of cognitive func-
tion in PD. Furthermore, over the past few years
several studies have shown that this heterogeneity
can reﬂect that, in fact, PD is not one single con-
struct but that different subtypes can be identiﬁed
in relation to a pattern of cognitive impairment,
even in initial stages of the disease (Williams-Gray
et al., 2009). In this line, it may be interesting to
explore relationships by establishing a priori sub-
divisions according to their mnesic and/or exec-
utive performance. Moreover, it may be relevant
to contrast PD individuals in different stages of
the disease. Our work has focused on the study
of initial PD patients, with no differences between
patients in Stages I and II of the disease. However,
the sample size in each of the two stages ana-
lyzed was small (11 in Stage I and 12 in Stage II),
which is a limitation to exploring the possible pro-
gression of cognitive impairments. Moreover, the
assessment of individuals in more advanced stages
may show a more complete view of the episodic
memory and executive function relationship and
whether this changes as the disease progresses
(Whittington, Podd, & Kan, 2000; Whittington,
Podd, & Stewart-Williams, 2006). Until other com-
plementary measures, such as genetic markers or
those associated with high temporal resolution
functional neuroimaging techniques (e.g., mag-
netoencephalography) are more widely available,
neuropsychological assessment will remain a useful
instrument to explore brain and cognitive processes
relationships in PD.
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Discrimination and categorization of emotional
facial expressions and faces in Parkinson’s disease
Laura Alonso-Recio*, Pilar Martın, Sandra Rubio and
Juan M. Serrano
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University of Madrid, Spain
Our objective was to compare the ability to discriminate and categorize emotional facial
expressions (EFEs) and facial identity characteristics (age and/or gender) in a group of 53
individualswith Parkinson’s disease (PD) and another groupof 53 healthy subjects.On the
one hand, by means of discrimination and identification tasks, we compared two stages in
the visual recognition process that could be selectively affected in individuals with PD.On
theother hand, facial expression versus gender and age comparison permits us to contrast
whether the emotional or non-emotional content influences the configural perception of
faces. In Experiment I, we did not find differences between groups, either with facial
expression or age, in discrimination tasks. Conversely, in Experiment II, we found
differences between the groups, but only in the EFE identification task. Taken together,
our results indicate that configural perception of faces does not seem to be globally
impaired in PD. However, this ability is selectively altered when the categorization of
emotional faces is required. A deeper assessment of the PDgroup indicated that decline in
facial expression categorization is more evident in a subgroup of patients with higher
global impairment (motor and cognitive). Taken together, these results suggest that the
problems found in facial expression recognition may be associated with the progressive
neuronal loss in frontostriatal and mesolimbic circuits, which characterizes PD.
Basal ganglia are known to play a role in regulating movement and cognition, and are also
involved in emotional processes. This role can be associated with the functionality of the
basal connections with the frontal lobe, related to cognitive–emotional control, and also
with neural circuits that communicate these basal ganglia with the limbic system,
associated with the expression and recognition of emotions (Adolphs, 2002; Alexander,
DeLong, & Strick, 1986; Bonelli & Cummings, 2007; Heimer & Van Hoesen, 2006).
Concerning the recognition of emotions, neuroimaging studies from healthy controls
(HCs; Fusar-Poli et al., 2009; Vuilleumier & Pourtois, 2007) and from individuals with
basal ganglia damage, such as Huntington or Wilson disease, have supported this role
(Johnson et al., 2007; Sprengelmeyer, Schroeder, Young, & Epplen, 2006; Wang,
Hoosain, Yang, Meng, & Wang, 2003).
One of the clinical populationsmost studied in this context corresponds to individuals
with Parkinson’s disease (PD). PD is characterized by a degeneration of the substantia
nigra (pars compacta), leading to severe dopamine depletion in nigrostriatal pathways
*Correspondence should be addressed to Laura Alonso-Recio, Ciudad Universitaria de Cantoblanco, C/Ivan P.Pavlov, 6, 28049
Madrid, Spain (e-mail: laura.alonso@uam.es).
DOI:10.1111/jnp.12029
1
and several frontal sites (Nurmi et al., 2001). Other circuits and neurotransmitter systems
also seem to be deteriorated (e.g., acetylcholine) affecting basal ganglia connections with
limbic system areas (Meyer et al., 2009). Together with the characteristic motor
alterations (bradykinesia, resting tremor, rigidity, and postural instability), there is
considerable evidence of cognitive impairments (e.g., in memory, visuospatial percep-
tion, and executive function) from early stages of the disease (Alonso-Recio, Martın,
Carvajal, Ruiz, & Serrano, 2013; Barone et al., 2011; Jankovic, 2008; Kehagia, Barker, &
Robbins, 2010).
Regarding emotion, alterations have also been described both in prosodic and
emotional facial expression (EFE) recognition in PD patients (Ariatti, Benuzzi, & Nichelli,
2008; Dara, Monetta, & Pell, 2008; Schr€oder et al., 2006; Simons, Ellgring, & Pasqualini,
2003). While most studies point to impairments in perceiving emotional prosody, a
possible decline in the ability to recognize EFEs has not been completely established.
Some authors have reported preserved EFE recognition abilities (Adolphs, Schul, &
Tranel, 1998; Cohen, Gagne, Hess, & Pourcher, 2010; Pell & Leonard, 2005), others have
found a widespread impairment for all the EFEs studied (Beatty et al., 1989; Breitenstein,
Daum, & Ackermann, 1998; Dujardin et al., 2004; Herrera, Cuetos, & Rodriguez-Ferreiro,
2011; Yip, Lee, Ho, Tsang, & Li, 2003), and finally, others have reported selective
impairments in the recognition of some EFEs (Assogna et al., 2010; Kan, Kawamura,
Hasegawa, Mochizuki, & Nakamura, 2002; Lachenal-Chevallet et al., 2006; Suzuki,
Hoshino, Shigemasu, & Kawamura, 2006).
To assess such abilities, most studies have employed discrimination or identification
tasks (Alonso-Recio, Serrano-Rodriguez, Carvajal-Molina, Loeches-Alonso, & Martin-Pla-
sencia, 2012; Gray & Tickle-Degnen, 2010). Facial discrimination tasks require decisions
to be taken about similarities and/or differences between two stimuli that occur
simultaneously. In facial identification tasks, individuals must choose from a set of verbal
category labels the one that best describes the emotion displayed by the face.
According to theoretical neurocognitive models of facial perception, these discrim-
ination or categorization abilities may reflect the functioning of two stages in the visual
recognition process (Adolphs, 2002; Bruce & Young, 1986; Humphreys & Bruce, 1989).
On the one hand, a discrimination task requires a basic structural representation of the
faces, based upon visuospatial exploration, and seems to be related to an early perceptive
processing stage. On the other hand, for facial identification tasks, the structural
perception of the face is contrasted with our knowledge about the corresponding
emotion; therefore, an emotional categorization process is needed to make a decision
about the label that best describes the expression observed. Following this line of
reasoning, the discrepancy found in the recognition of facial expressions by individuals
with PD could be caused by an alteration in the basic perceptive processes involved in
discrimination and/or categorization as a consequence of the disease. In PD, cognitive
impairment tends to occur heterogeneously and over a prolonged period of time (Kehagia
et al., 2010; Lewis & Barker, 2009). Therefore, the influence of basic abilities to
discriminate or categorize stimuli in the specific recognition of EFEs may also be variable.
Nevertheless, some of these studies have addressed a possible influence of perceptive
impairment in PD, comparing the ability to discriminate or categorize EFEs and other
non-emotional stimuli. For example, Clark, Neargarder, and Cronin-Golomb (2008) found
that patients with PD who preserved their ability to categorize landscapes showed
problems classifying EFEs. By contrast, Cohen et al. (2010) compared EFEs and object
(animals, fruit, vegetables, and pieces of clothing) categorization, and did not find
differences between the performance of PD and healthy individuals (measured by
2 Laura Alonso-Recio et al.
reaction times) with any of the stimuli used. Apart from the discrepancy between these
results, both studies contrasted stimuli with very different features. It is, therefore,
difficult to draw any conclusions about the influence of a possible global inability to
categorize EFEs in PD.
With PD individuals, a few studies have compared the discrimination and identification
of EFEs with other similar non-emotional stimuli, such as faces. Specifically, Pell and
Leonard (2005) found limited evidence for differences between participants with PD and
controls in the processing of both emotional (EFE) and non-emotional faces (showing
mouth changes by the pronunciation of several vowels and consonants). However, in this
study, it is worth noting that the discrimination and identification of both types of stimuli
may not imply a similar perceptive scanning of the faces. Therefore, while EFE
discrimination and identification probably convey the perception of spatial relations
among different facial features, speech gestures could be perceived by only attending to
an isolated facial change, specifically in the mouth area. This aspect seems to be relevant,
as other studies have pointed out that facial recognition difficulties in PD patients are
especially evident when configural perception of faces and EFEs is required (Narme,
Bonnet, & Chaby, 2011). Related to this, Clark, Neargarder, and Cronin-Golomb (2010)
found, with an emotion categorization task, that PD and healthy participants’ facial
scanning behaviours were driven by different perceptual processes and cognitive
strategies. Moreover, in individuals with PD, they found a relationship between emotion
categorization errors and the impairment in the scanning of EFEs.
Taking all this into account, there does not appear to be complete agreement about
specific deficits, if they exist, in the discrimination or categorization of EFEs in PD. Nor
has the possible influence of alterations in configural facial perception in these abilities
been determined. Therefore, in this study, we proposed to contribute to precise EFE
recognition ability of PD patients in comparison with healthy individuals in two
directions: on the one hand, we observed their abilities in EFE discrimination and
identification tasks. As mentioned previously, these tasks represent different stages in
the visual recognition process; therefore, we will assess their separate influence on
emotion recognition. On the other hand, we contrasted EFE with age and/or gender
facial discrimination and identification abilities. In this way, we compared two tasks
that require configural perception of faces, but diverge in the emotional content they
convey.
For this purpose, we planned two experiments. First, in Experiment I, two
discrimination tasks have been designed to ascertain whether individuals with PD show
differences with respect to healthy individuals, either in EFE or gender discrimination.
Second, in Experiment II, two identification tasks have been administered to compare PD
and healthy individuals, either in EFE or in age and gender categorization abilities.
EXPERIMENT I: DISCRIMINATIONOF EMOTIONAL AND
NON-EMOTIONAL FACES
Method
Participants
Participants corresponded to 53 individuals (31 female) with idiopathic PD diagnosed by
neurologists specialized in movement disorders on the basis of international guidelines
(Hughes, Ben-Shlomo, Daniel, & Lees, 2001), and 53HC individuals (28 female). Common
exclusion criteria were the existence of major medical illnesses, psychiatric disorders,
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vision deficits, or suspected dementia (on the basis of the mini-mental state examination
[MMSE] < 27; Folstein, Folstein, &McHugh, 1975). Specific exclusion criteria for patients
were thepresence of neurological diseases other than idiopathic PDandunclear history of
chronic dopaminergic treatment responsiveness. Theywere recruited from four different
institutions from Madrid (Spain; Neurosurgery Service at the Hospital Universitario de la
Princesa, and Parkinson Associations of Alcorcon, Leganes, Madrid and San Sebastian de
los Reyes). The median severity stage of the disease was 2 on the Hoehn and Yahn Scale
(Hoehn & Yahr, 1967) and the mean score in the Clinical Impression of Severity Index for
PD (CISI-PD; Martinez-Martin, Forjaz, Cubo, Frades, & de Pedro Cuesta, 2006) was 9.22
(over 24; SD = 3.52). Global functional capacity and dependence corresponded to 83.39
(SD = 11.76) over 100 in the Schwab and England Scale (Schwab&England, 1969), and to
41.82 (over 156; SD = 29.57) in the Spanish version of the PD Questionnaire (PDQ-39;
Martinez-Martin & Frades Payo, 1998). The mean disease duration was 6.57 years
(SD = 4.01). All patients were under anti-Parkinsonian pharmacological treatment,
distributed as follows: carbidopa/L-dopa (47), d2 agonists (43), MAO inhibitors (26),
amantadine (3), and anticholinergic agents (1). They were tested in the morning after
medication had been administered (on-state).
As can be seen in Table 1, the two groupswerematched for sex, educational level, and
general cognitive abilities, as estimated by the Spanish version of the National Adult
Reading Test (Test de Acentuacio´n de Palabras [TAP]; Del Ser, Gonzalez-Montalvo,
Martinez-Espinosa, Delgado-Villapalos, & Bermejo, 1997), and MMSE scores were similar
in both groups. Groups showed a statistically significant difference with regard to the
Spanish version of the Geriatric Depression Scale (GDS–R; Izal, Montorio, Nuevo,
Table 1. Sociodemographic, clinical, and behavioural characteristics of 53 Parkinson’s disease patients
(PD) and 53 healthy controls (HCs)
PD (M  SD) HC (M  SD) v2 or t p
Age (years) 65.77  6.71 64.98  3.99 0.19 0.85
Gender (male), n (%) 22 (41.51) 25 (44.6) 0.34 .56
Education (%) 3.15 .68
No studies 5.7 9.4
Basic studies 17 24.5
Primary studies 39.6 34
Secondary studies 18.9 20.8
Higher studies 18.9 11.3
TAP 22.39  5.67 21.72  6.07 0.59 .55
MMSE 29.00  1.11 29.13  1.11 0.61 .54
GDS–R 2.68  2.65 1.49  1.58 2.80 .006
Judgment of Line Orientation Test 20.32  5.48 21.28  4.69 0.97 .33
Trail Making Test B (s) 137.67  66.89 115.15  52.46 1.94 0.055
Backward digit span 4.98  1.81 5.25  1.61 0.81 .42
Verbal fluency
Phonological 12.32  5.09 11.21  5.01 1.13 .26
Semantic 17.07  4.46 17.32  4.04 0.29 .77
Alternative 10.49  4.52 11.04  3.78 0.68 .50
Action 13.38  4.69 13.51  4.68 0.14 .88
Note.. M = mean; SD = standard deviation; MMSE = mini-mental state examination; GDS–R = Geriat-
ric Depression Scale.
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Perez-Rojo,&Cabrera, 2010).However, all PDparticipants’GDS–R scoreswere below the
cut-off for suspected depressive mood. Prior to the discrimination task, each participant
completed a set of standardized tests to assess his/her basic executive function and
visuoperceptive abilities. For executive function, we administered the Trail Making Test,
Trial B (Reynolds, 2002) for alternate attention; phonological, semantic, alternative, and
action fluency tests (Benton & Hamsher, 1978) for verbal fluency, and the backward digit
span task of the Weschler Assessment Intelligence Scale (Weschler, 2001) for working
memory. For visuoperceptive functioning, we employed the Judgment of Line Orienta-
tion (JLO) Test of Benton (Benton, Varney, & Hamsher, 1978). As can be also seen in
Table 1, PD patients performed similar to the HC group in all tests administered.
Participants were informed of the confidential and anonymous treatment of their data
and signed an informed consent form. The study was completed in accordance with the
Helsinki Declaration, and approved by the Ethical Committee of the Universidad
Autonoma de Madrid.
Stimuli and procedure
Stimuli were composed of 80 photographs of faces from the FACES Database (Ebner,
Riediger, & Linderberger, 2010) divided into two sets of 40 images to obtain 20 pairs
each. Hair and background were removed from all pictures to provide only facial
information for the recognition of EFE or gender, and the size of each picture was
6.1 9 9 cm. Of all the 80 images used to obtain the 40 pairs, 20 young women/men
(between 19 and 44 years) and 20 older women/men (between 46 and 80 years). The
number of men andwomen, as well as young and older ones, was the same in the EFE and
gender set. In the first set, 20 pairs of emotional faceswere presented, with 10 of the same
EFE pairs showing happiness, sadness, anger, fear, and disgust (two pairs for each
emotion), and 10 pairs with different EFEs (happiness-fear, happiness-disgust, happi-
ness-anger, happiness-sadness, fear-disgust, fear-anger, fear-sadness, disgust-anger,
disgust-sadness, anger-sadness; see Figure 1a). Each pairwas represented by twodifferent
people; therefore, a total of 40 models were employed. In the second set, 20 pairs of
non-emotional faces were presented (Figure 1b). There were 10 same-gender pairs of
male (5) or female (5) faces, and 10 gender-different pairs of faces (5 male-female and 5
female-male). Aswith EFEs, the pairs were composed of two different people; therefore, a
total of 40 new and different models were included. Participants were required to judge
whether each pair of faces expressed the same or different emotions (in the EFE task) or
whether theywere of the sameor different gender (in the gender task). In both tasks, there
were 10 similar and 10 different trials, and in each of them, younger and older men and
women were balanced.
The experiment started with an oral and visual explanation and included presentation
of a prime and probe display. Before starting each trial, a fixation point was presented
centrally for 500 ms to get the participant’s attention. After this, the experiment started
by displaying a pair of faces together with two numbered response options at the bottom
of the screen (1 = same; 2 = different), which lasted until a response was made or
10,000 ms had elapsed. Participants were instructed to respond as soon as possible by
pressing the corresponding number on the computer keypad. Then, the fixation point
appeared again and a new trial started. The presentation order of trials in each set was
randomized among participants.
Subjectswere tested independently in a quiet roomwith a high-resolutionmonitor at a
visual distance of 60 cm. E-Prime 1.2 Software (Schneider, Eschman, & Zuccolotto, 2002)
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was used for stimulus presentation, trial randomization, and response register. Experi-
mental tasks were completed in the fixed order of EFE and gender sets.
Results
We analysed the number of correct responses from EFE and gender discrimination
judgements in the two groups studied (see Table 2), by performing one mixed ANOVA 2
(group: PD vs. HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender). Analyses revealed no statistically
significant Group 9 Stimuli interaction, F(1, 104) = 1.08, p = .30, g2 = .01, or main
effects of group, F(1, 104) = 1.35, p = .24, g2 = .01. However, the main effect of stimuli
was significant, showing that all participants discriminated better gender than EFEs, F(1,
104) = 21.59, p < .001, g2 = .17. A more specific analysis was conducted to compare
trials where similar or different judgements were required as correct response. A mixed
ANOVA 2 (group: PD vs. HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender) 9 2 (trials: similar vs.
different) was carried out. No differences were found in correct responses when PD and
HC individuals had to judge similarity or differences between the pair presented, norwith
EFE or gender judgements, F(1, 104) = 2.43, p = .12, g2 = .02. To explore in depth
possible differences among EFEs in the PD group, we also compared the probability of
correctly responding to each of the 20 trials shown, by means of a chi-square test. This
analysis revealed no differences among trials, with the single exception of the
(a)
(b)
Figure 1. Examples of stimuli used in the discrimination task. (a) Facial expression discrimination task.
(b) Gender discrimination task.
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disgust-anger trial in which the PD group scored less than the HC (HC = 69.81%,
PD = 47.17%, v2 = 5.59, p < .05). In addition, we performed a correlation analysis (by
Pearson’s r statistic) to assess the possible influence of PD group depressive symptoms,
and no significant correlation between EFE or gender discrimination and GDS–R scores
was obtained, r(53) = 0.05, p = .73; r(53) = 0.03, p = .84, respectively.
We also analysed possible differences between groups in their reaction times
between the two tasks (see Table 2). One mixed ANOVA 2 (group: PD vs. HC) 9 2
(stimuli: EFE vs. gender) was carried out. Analyses revealed no statistically significant
Group 9 Stimuli interaction, F(1, 104) = 0.93, p = .34, g2 = .009, or main effects of
group, F(1, 104) = 0.06, p = .80, g2 = .001. The main effect of stimuli was significant
showing that all participants discriminated gender faster than EFEs, F(1, 104) = 5.87,
p < .05, g2 = .05.
Finally, to assess whether PD stage may influence discrimination abilities in the PD
group, we divided patients into two groups according to the Hoehn and Yahr severity
scale.Wedistinguishedbetween initial (31participants in stages I or II) or advanced stages
(22 participants in stages III and IV). Two mixed ANOVAs 3 (group: initial PD, advanced
PD, and HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender) were carried out, one with correct responses
and the other with reaction times as dependent variables. There was no significant group
effect and no significant Group 9 Stimuli interaction, either with respect to the number
of correct responses, F(2, 103) = 0.89, p = .41, g2 = .02; F(2, 103) = 1.09, p = .34,
g2 = .02, respectively, or with respect to reaction times, F(2, 103) = 0.15, p = .86,
g2 = .003; F(2, 103) = 0.60, p = .55, g2 = .01, respectively. As in the previous analyses,
we observed a significant effect of stimuli showing that all groups discriminated gender
better and faster than EFEs, F(1, 103) = 14.99, p < .001, g2 = .12; F(1, 103) = 6.99,
p = .01, g2 = .06, respectively.
Given that theHoehn andYahr scale only assesses disease severity as a consequence of
motor impairment, we decided to complementarily explore the influence of disease
severity by considering a more global indicator of patients’ disability, such as the CISI-PD
scale (Martinez-Martin et al., 2006). This scale not only assesses motor decline but also
records information about cognitive impairment and disability. We then divided patients
into two groups by distinguishing scores abovepercentile 50 (27patientswith a high level
of disability) or below (26 patients with a low level of disability) in this scale. Two mixed
ANOVAs 3 (group: low CISI-PD score, high CISI-PD score, and HC) 9 2 (stimuli: EFE vs.
gender)were carried out, onewith correct responses, and the otherwith reaction times as
Table 2. Mean (M) scores and standard deviations (SDs) for correct responses and reaction times in
emotional facial expression and gender discrimination tasks by Parkinson’s disease and healthy controls
groups
Parkinson N = 53 Control N = 53
AverageM SD M SD
Correct responses
Emotional faces (/20) 15.00 2.57 15.13 2.18 15.06
Non-emotional faces (/20) 15.98 2.51 16.68 1.86 16.33
Average 15.49 15.91
Reaction times
Emotional faces (/10,000) 3,163.28 838.80 3,059.77 756.71 3,111.53
Non-emotional faces (10,000) 2,926.17 864.03 2,957.65 841.33 2,941.91
Average 3,044.72 3,008.71
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dependent variables. There was no significant group effect and no significant
group 9 stimuli interaction, either with respect to correct responses, F(2, 103) = 0.58,
p = .56, g2 = .01; F(2, 103) = 0.68, p = .51, g2 = .01, respectively, or reaction times, F
(2, 103) = 1.34, p = .26, g2 = .003; F(2, 103) = 0.62, p = .54, g2 = .01, respectively.
Discussion
The objective of this experiment was to observe EFEs and gender discrimination abilities
in PD patients, compared with healthy individuals. We do not find any significant
differences between the groups. In addition, both PD patients and HC group have more
correct responses and shorter reaction times when discriminating gender than when
discriminating EFEs. It may be argued that the gender/age tasks we employed were not
identical to the EFE tasks. In this respect, and regarding the discrimination experiment,we
would like to point out that this potential shortcoming does not seem to influence our
results in a relevant way, as both groups responded similarly in both tasks.We also carried
out several statistical analyses to compare theprobability of releasing a correct response in
different and similar discrimination trials in both tasks, with no differences found in any
case. Therefore, our results suggest that patients do not manifest alterations in the
discrimination of EFE or gender.
Our results are similar to those observed by Pell and Leonard (2005), who did not find
impaired discrimination abilities for EFE or non-emotional vocal gestures in PD
individuals. To their results, we can add that the discrimination of non-emotional faces
is also preserved when judgements imply the perception of configural features (such as
gender) and not only on isolated facial changes. The similar discrimination ability of both
groups is also accompanied by similar performance in general perceptive tasks (shownby
their performance in the Benton’s JLO Test). Moreover, in PD patients, we find no
differences in their performance as a result of their stage severity, either measured by
Hoehn and Yahr Scale or CISI-PD. Hence, discrimination abilities seem not to be affected
by their global motor and/or cognitive stage of decline.
Previously, Jacobs, Shuren, Bowers, and Heilman (1995) and Breitenstein et al.
(1998) had discovered partial decline in EFE discrimination in patients with PD with
respect to healthy individuals. Nevertheless, these studies do not give detailed
information about global visuoperceptive or visuospatial abilities of their PD groups.
These basic abilities are quite often impaired in patients and may influence
discrimination abilities (Crucian & Okun, 2003). This potentially explains the
differences between our results and theirs.
EXPERIMENT II: CATEGORIZATIONOF EMOTIONAL AND
NON-EMOTIONAL FACES
Method
Participants
Participants of Experiment I were called for a second session of this experiment.
Therefore, participants were the same, except for 6 patients in the PD group who did not
complete the experiment due tomedicationwearing off (1) and dropout (5); therefore, this
groupwas composedof47participants (30 female).As inExperiment I, the twogroupswere
matched for sex, educational level, general cognitive abilities, and visuoperceptive
functioning, and again showed a significant difference with regard to GDS–R.
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Stimuli and procedure
Stimuli consisted of a total of 40 photographs of faces from the FACES Database
(Ebner et al., 2010) with similar characteristics to those of the previous experiment, but
from different models. Each stimulus was composed of a face in the centre of the screen
and four category labels at the bottom of the screen. Faces were divided into two sets. In
the first set (EFE set), 20 different models displaying an EFE (happiness, sadness, anger,
fear, and disgust) were presented; therefore, each EFE was shown four times. Category
labels were balanced to appear in a similar number of trials and in each of the positions
(4 option labels 9 20 trials = 80 option labels; each of the five EFE appeared sixteen
times, four in each position; see Figure 2a). In this task, participants had to choose which
of the four of the emotional category labels corresponded to the EFE presented. In the
second set (gender and age set), 20 differentmodels displaying a neutral facewere shown,
balanced for gender and age. Therefore, there were 10 male and 10 female faces, and also
10 models under and 10 above 45 years. Participants had to judge the age and the gender
of the model according to four categories (female under 45, female over 45, male under
45, male over 45; see Figure 2b).
Instructions and protocol previous to the experiment were similar to Experiment
I. Experimental procedure was completed in the fixed order of EFE and gender and
age sets. The presentation order of trials in each set was randomized among
participants.
Results
We analysed the number of correct responses obtained for EFE and gender/age
categorization in the two groups studied (see Table 3) by performing one mixed ANOVA
2 (group: PD patients’ vs. HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender).
There was a significant Group 9 Stimuli interaction effect, F(1, 98) = 4.96, p < .05,
g2 = .05. Analysis for simple effects revealed that, in the gender and age identification
task, PD Patients’ ratings were very similar to those obtained by the HC group,
1. Anger 2. Disgust. 3. Fear 4. Happy 1. Woman under 45  2. Woman above 45   
3. Man under 45   4. Man above 45
(a) (b)
Figure 2. Examples of stimuli used in the identification task. (a) Facial expression identification task. (b)
Gender and age identification task.
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F(1, 98) = 0.04, p = .95, g2 = .00. By contrast, in the EFE task, the PD group scored
significantly lower than HC, F(1, 98) = 5.42, p < .05, g2 = .05.
Then, we performed additional statistical analyses assessing the possible distinctive
effect of any of the EFEs we studied (see Table 4), by means of a mixed ANOVA 2
(group: PD vs. HC) 9 5 (emotion: happy, sad, anger, disgust, and fear). We did not find
differences among any of the emotions, as indicated by the group 9 emotion interaction
result, F(1, 98) = 0.25, p = .91,g2 = .003. To explore inmore depth possible differences
among EFEs in the PD group, we also compared the probability of the correct responses
given to each of the 20 trials shownbymeans of a chi-square test. This analysis revealed no
differences among trials, with the only exception of one of the four trials involving fear
identification (HC = 75.45%, PD = 55.32%, v2 = 4.51, p < .05).
As in the previous experiment, we also analysed possible differences between
groups in their reaction times and the influence of depressive symptoms on PD
group performance. With respect to the former (see Table 3), a mixed ANOVA 2 (group:
PD vs. HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender) was carried out. Analysis revealed neither amain
effect of group, F(1, 98) = 0.02, p = .89, g2 = .00, nor a significant Group 9 Stimuli
interaction, F(1, 98) = 1.94, p = .17, g2 = .02. With regard to the possible influence of
the depressive symptoms,we did not find a significant correlation (by Pearson’s r statistic)
between EFE identification and GDS–R scores: r(47) = 0.18, p = .22) or between
gender and age identification and GDS–R: r(47) = 0.002, p = .99).
Table 3. Mean (M) scores and standard deviations (SDs) for correct responses and reaction times in
emotional facial expression and gender and age identification tasks by Parkinson’s disease and healthy
controls groups
Stimuli
Parkinson N = 47 Control N = 53
AverageM SD M SD
Correct response
Emotional (/20) 14.55 2.69 15.72 2.31 15.17
Non-emotional (/20) 16.62 1.95 16.64 1.73 16.63
Average 15.58 16.18
Reaction times
Emotional (/10,000) 4,347.57 999.30 4,497.93 746.39 4,427.26
Non-emotional (/10,000) 3,598.73 967.42 3,488.25 904.25 3,540.18
Average 3,973.15 3,993.09
Table 4. Means (Ms) and standard deviations (SDs) for correct responses in each emotion in emotional
facial expression identification task in patients with Parkinson’s disease and healthy controls
Emotion
Parkinson N = 47 Control N = 53
AverageM SD M SD
Correct responses
Happiness (/4) 3.66 0.62 3.45 0.62 3.56
Anger (/4) 2.28 0.91 1.98 1.05 2.14
Fear (/4) 3.06 1.06 2.70 1.07 2.91
Disgust (/4) 3.34 0.92 3.23 0.89 3.29
Sadness (/4) 3.38 0.81 3.15 0.86 3.27
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Finally, to assess whether motor symptom severity of the PD group influences their
categorization abilities, we again divided patients into two groups, according to the
Hoehn and Yahr severity scale, distinguishing between initial (27 participants in stages I
or II) or advanced stages (20 participants in stages III and IV). Two mixed ANOVAs 3
(group: initial PD, advanced PD, and HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender and age) were
carried out, with correct responses and reaction times as dependent variables (see
Table 5). These analyses, although did not show any significant differences due to
interaction or main effects, were next to significant for interaction, either for correct
responses –Group 9 Stimuli: F(2, 97) = 2.73, p = .07, g2 = .05; group: F(2, 97) = 2.02,
p = .14, g2 = .04, or for reaction times – Group 9 Stimuli: F(2, 97) = 2.93, p = .06,
g2 = .06; group: F(2, 97) = 0.39, p = .68, g2 = .008. Given the results found, and similar
to Experiment I, we decided to further explore the influence of disease severity by
considering the global disability scale CISI-PD. Hence, we divided patients by
distinguishing scores above (24 patients with high disability) or below percentile 50
(23 patients with low disability) in this scale. Two mixed ANOVAs 3 (group: low CISI-PD
score, high CISI-PD score, and HC) 9 2 (stimuli: EFE vs. gender), either with correct
responses or reaction times as dependent variables, were carried out (see Table 5).
Regarding correct responses, we found a statistically significant Group 9 Stimuli
interaction, F(2, 97) = 3.72, p < .05, g2 = .07. Analysis for simple effects revealed that
the three groups performed similarly in the gender and age identification task, but differed
in the EFE identification task. Tukey’s HSD Post-hoc tests revealed that high CISI-PD group
(M = 14.28, SD = 2.43) was significant lower (p < .05) than the HC group (M = 15.72,
SD = 2.31). No significant differences were found between low PD patients (M = 14.87,
SD = 2.83) and HC, or between low and high PD patients. Regarding the reaction times,
there was neither significant Group 9 Stimuli interaction: F(2, 97) = 0.89, p = .41,
g2 = .02, nor main effect of group: F(2, 97) = 0.84, p = .43, g2 = .02.
Discussion
In this study, we analyse the ability of patients with PD and HC to identify EFEs compared
with their ability to identify gender and age in the face. The results show that patientswith
PD only perform worse than HC in the EFE identification task, this is, when EFE
categorization is required.
The poorer performance of individuals with PD does not seem to be related to a
slowing in the speed of response, as their reaction times were similar to those of the HC
group. These findings are in agreement with those of Clark et al. (2008), who found a
specific impairment in the categorization of EFEs and a preserved ability to identify
non-emotional stimuli. Also, these results are compatible with those of Cohen et al.
(2010),who foundnodifferences in reaction times in the recognition of EFE inPDpatients
and in comparisonwith other stimuli. Conversely, they do not agreewith Pell and Leonard
(2005), who did not find differences in the identification of EFEs in patients with PD in
comparison with healthy individuals. However, trying to explain this discrepancy
between our results and theirs, our findings relating to the influence of the severity stage
of PD group must also be taken into account.
In this respect, when we consider a global severity index (as CISI-PD), we observe
differences in EFE identification between the higher level of disability PD subgroup and
HC. However, no differences are found between these and the subgroup with a lower
level of disability, or between the latter and the HC group. We may deduce from these
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results that EFE categorization problems of the PD group seem to be more explicit as the
courseof thedisease progresses. Thus, differences between the results of Pell and Leonard
(2005) andour resultsmay be explainedby the fact that they only compared PDpatients in
a relatively early stage of the disease (stage II, in Hoehn and Yahr scale) and healthy
individuals. Complementary to this, we have contrasted PD and HC groups in their EFE
categorization abilities in a different task (identification of age and gender) from that used
by Pell and Leonard (speech expressions). In our case, both tasks presumably involve the
configural perception of faces, which enables us to determine the influence of this ability
on emotional recognition in PD.
In addition, our results do not appear to be influenced by the differences in depressive
symptomatology, as can be observed by the low correlation between the recognition of
EFEs and the GDS–R score in individuals with PD. Regarding this lack of a relationship, it
should be noted that, although patients scored higher than healthy individuals on that
scale, their mean values were below the clinical cut-off for suspected depressive mood.
Moreover, despite other studies having reported the presence of a correlation (Assogna
et al., 2010; Dujardin et al., 2004; Kan et al., 2002), it has also been found that alterations
in recognition are maintained after controlling for the effect of depression (Clark et al.,
2008).
We have also considered other possible influences on PD patients’ recognition
abilities, such as specific impairments in any of the emotions studied. This analysis
revealed no specific differences among emotions in performance of PD patients with
respect to HC. The only exception we find refers to one of the four trials to identify fear
expressions, which does not give support for relevant differences among emotion
identification. Although this result is similar to those reported in a number of studies
(Beatty et al., 1989; Dujardin et al., 2004; Herrera et al., 2011; Yip et al., 2003), it is
different from others that found a greater impairment in the recognition of some negative
emotions (i.e., disgust, fear, and anger; Assogna et al., 2010; Kan et al., 2002;
Lachenal-Chevallet et al., 2006; Suzuki et al., 2006). At this point, we should mention
that as the main objective of our study was to compare configural recognition abilities
with emotional and non-emotional faces, only a relatively reduced number of trials were
carried out for each EFE. Therefore, this point could be better addressed in future studies,
maybe by including a greater number of trials with each EFE.
Moreover, even considering that both tasks require choosing among four category
labels, it might be argued that they do not convey a similar degree of difficulty. While
options were similar in all the gender/age trials, in the EFE task, the five emotions were
balanced to conform to the four options shown in each trial. This could originate
differential difficulty and success probabilities in one task or another. To refute this
possibility, we have compared correct responses of both groups to the first trial in
each of the tasks, and we do not find differences either in PD or HC groups. Overall,
we consider that there are no clear reasons to think that these incidental differences
between the tasks could distinctly influence the PD group compared with HC. As in
the previous discrimination study, a more parsimonious interpretation of results would
lead us to conclude that gender/age identification was easier than that of EFE for both
groups.
GENERAL DISCUSSION
The aim of the present study is to contribute to precise EFE recognition abilities in PD, in
comparison with HC, in two directions. First, we observe whether EFE recognition
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abilities are preserved in two different perceptive stages (discrimination and categoriza-
tion), by means of discrimination and identification tasks. Second, we assess the ability to
perceive configural emotional and non-emotional features of faces, by contrasting EFE and
gender/age recognition. In relation to our first objective (performance in discrimination
and categorization),wemay deduce that the discrimination ability of PDpatients is similar
to that of healthy individuals. However, the PD group responds worse than HC when
categorizing EFEs, but not when gender and age judgements are required. Thus, and also
in relation to our second objective (about the performance on gender/age and EFE), we
may deduce that, while gender/age recognition is preserved in PD patients in relation to
healthy individuals, EFE recognition is partially affected, at least when categorization is
required. Taking these two results into account, it seems that, in PD patients’ facial
recognition abilities, there is a relationship between the emotional content of the stimuli
and the kind of perceptual task. In other words, EFE recognition is preserved when early
discrimination processes are involved, but seems to be alteredwhen a later categorization
process is required. Also, our results show that this difference is evident in patients with
high motor and cognitive disability than in the lesser affected ones, and compared with
healthy individuals.
Then, itmust be discussedwhy PDpatients, at leastwith a high level of disability, show
specific deficits in EFE categorization. Hence, one possible influence to take into account
is related to the cognitive load of the task and the stimuli used in our study. In this sense,
Cohen et al. (2010), comparing objects and facial expressions with n-back tasks, suggest
that PD patients appear to be sensitive to the cognitive load, by increasing their reaction
times in the 3-back recognition compared with the 1-back task. Therefore, it is possible
that recognition deficits only appear when tasks and stimuli convey a relative difficulty or
complexity implying higher cognitive load; which could be the case of our EFE
categorization task compared with the other tasks.
Thus, the possible weight of cognitive load may be considered in two related
dimensions; on the one hand, by comparing perceptive discrimination and identification
tasks; and, on the other, from the comparison between EFE and gender/age stimuli. In
relation to the cognitive load of the identification task, it could be argued that the
categorization process required entails memory and attentional processes not involved in
discrimination, where decisions about similarity or differences may be deduced from the
present stimuli. Nevertheless, if the cognitive load of the task is decisive for individuals
with PD, they may be expected to perform lower than HC in both identification tasks
(gender/age and EFE); and, as shown previously, we find that only the EFE categorization
was significantlyworse in the PDgroup than inHC. Furthermore, Pell and Leonard (2005),
using a more demanding identification task than the one employed here (individuals had
to identify EFE among six emotional categories), did not find differences between their PD
group and the control group.
With respect to the presumed higher cognitive load of stimuli we use (EFE with
respect to gender and age), we find that both groups scored higher when they had to
discriminate or identify gender and/or age than EFE. However, we noticed that this
difference was similar in both PD and HC groups. Moreover, taking into account
reaction times as a measure of different cognitive loads of stimuli (as considered by
Cohen et al., 2010), our results do not indicate any significant difference between PD
and HC groups, either in the EFE or gender/age, and in both discrimination and
identification tasks.
Considering that cognitive load or difficulty of the task and/or stimuli, at least, does not
fully account for all our PD patients’ results, we should then focus on some other
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differential influence in the EFE identification task. In this sense, although gender/age and
EFE categorization lead to the configural perception of spatial relations among facial
features, they probably do not involve a similar appreciation of these relationships in the
vertical and horizontal axes of the face. Thus, with respect to facial identity related
features (such as those that may define age or gender), it has been pointed out that their
recognition is largely conveyed via mechanisms tuned to a horizontal visual structure
(Dakin&Watt, 2009). This horizontal analysis seems to decline in the elderly compared to
young people (Obermeyer, Kolling, Schaich, & Knopt, 2012); therefore, it is possible that
this decline is similar both in the PD and HC groups. However, in the case of EFE, it has
been suggested that this processing exploits other (vertical) information (Goffaux &
Dakin, 2010). In the case of PD, Narme et al. (2011) observed that PD patients showed
specific EFE recognition impairments, when vertical, but not horizontal, information of
the faces was manipulated. In addition, Clark et al. (2010) have found differences in the
visual scanning patterns of EFEs between PD and healthy individuals, which were related
to their difficulties in recognition.
Taking this into account, it is possible that, in agreement with the results obtained by
Narme et al. (2011), our PD group’s decline in EFE categorization, with respect to HC and
to gender and age judgements, is related to a poorer appreciation of the vertical
information of faces. Then, we may deduce that the emotional label that must be
associated with EFE in the identification task suppose a particular requirement respect to
gender and age recognition. In concrete, to correctly identify this category label a
specific configural scanning of facial expressive features, based on the vertical axis, is
required. Why this difference is not found in discriminating facial expressions may be
attributed to the fact that, in this kind of task, although the perception of spatial relations
in faces contributes to judgements, it may be also guided by the perception of particular
differential facial features (Rotshtein, Geng, Driver, & Dolan, 2007).
From a neurobiological point of view, the fact that the recognition problems in PD
we find are restricted to the categorization of EFEs may be related to the pattern of
brain damage that has been described in this disease. From one standpoint, similar
discrimination abilities in PD patients and healthy individuals are in accordance with
the sparing functionality of sensorial areas and circuits (occipitotemporal), which are
presumably linked to the initial visuoperceptive processes mainly involved in the
discrimination (Burton, McKeith, Burn, Williams, & O’Brien, 2004; Firbank, Colloby,
Burn, McKeith, & O’Brien, 2003). From another standpoint, patients’ impairments in
categorization of EFEs may be associated with the characteristic depletion in
dopaminergic and non-dopaminergic circuits in frontostriatal and mesolimbic brain
areas. Decline in these circuits has been found to contribute both to categorization and
emotional recognition abilities.
Thus, on the one hand, the frontostriatal dopamine circuit connecting the striatum
and frontal lobes has been suggested to be important in categorization abilities (Ashby
& Maddox, 2005; Ashby, Noble, Filoteo, Waldron, & Ell, 2003; Seger & Miller, 2010).
On the other hand, it is known that mesolimbic dopaminergic and non-dopaminergic
circuits, connecting the striatum, amygdala, hippocampus, limbic and paralimbic
cortex, are relevant in emotional recognition (Adolphs, 2002; Murphy, Nimmo-Smith, &
Lawrence, 2003; Peron, Dondaine, Le Jeune, Grandjean, & Verin, 2012). In the initial
stages of PD, the dopamine mesolimbic circuit seems to be less damaged than that
produced by the frontostriatal one (Owen, 2004). The fact that, in our study, all
patients are tested after medication (on-state) and that difficulties are evident in the
subgroup of patients with a higher level of disability suggest that EFE recognition
Facial expression recognition in PD 15
problems may be more closely associated with the, initially less deteriorated,
mesocortical and mesolimbic circuits and areas. This is in accordance with recent
reviews on emotional recognition in PD, which point to damage in such mesolimbic
brain pathways and areas, as a probable substrate for the impairments found (Gray &
Tickle-Degnen, 2010; Peron et al., 2012). In any case, we must emphasize that our
main objective was to verify recognition skills through behavioural measures, which
limits our approach to studying neural correlates of these abilities. To this end, more
specifically oriented studies could be designed to compare patients’ recognition
abilities in on and off stages, and also with other neurophysiological and/or functional
neuroimaging techniques.
At this point, we must summarize what our results add to our knowledge on EFE
recognition abilities in PD and, especially, in trying to explain some of the previous
discrepant results found in this issue. To recap:wecontrast different perceptive processes
with very similar facial stimuli and comparable perceptive (configural) requirements. Our
results suggest that difficulties in EFE recognition become visible when later perceptive
processes are involved (such as categorization compared with discrimination). In
addition, the fairly large number of PD individuals we observe lets us assess the possible
influence of the severity of their symptoms. Thus, we find that difficulties are specially
marked in patients with highmotor and cognitive disability. These problems are probably
derived from specific configural perception difficulties involved in EFE, but not gender
and age recognition. Thus, taking all these results into account, we should stress that
discrepancies among previous studies on PD patients’ recognition abilities may possibly
derive from the fact that EFE recognition problems are not generalized, but quite subtle. In
any case, we should also indicate that, although restrained and precise, they have been
found in this and also in several previous studies.
Nonetheless, our study could present possible limitations in relation to some design
characteristics and, in particular, to stimuli. In our study, we do not find differences in the
recognition abilities of PD patients among emotions, as other previous studies established
(see Gray & Tickle-Degnen, 2010; Peron et al., 2012). In our case, this may be due to the
fact that our design includes a relatively reduced number of trials for each EFE, and the
exceptions we find in two isolated trials involving fear (one in the discrimination and the
other in the identification experiment) may point in this direction. As mentioned
previously, our study was mainly designed to investigate the global influence of the
perceptive processes involved in EFE recognition. However, the difference among
emotion recognition abilities in PD is a very interesting and complementary aspect to be
addressed in future studies.
Finally, we are aware that the use of static bidimensional stimuli may also limit the
possibility of generalizing the consequences of the possible impairments in EFE
recognition found in these studies to daily life contexts. EFEs are characterized by
dynamic, transient, and fast-changing cues to give them a real meaning. Therefore,
dynamic and context-laden EFE studies could be useful to confirm or refute the results
obtained with static stimuli. Nevertheless, we think that the recognition problems
encountered in our study and other similar studies may be useful; at least, to guide and
adjust the design of other more ecologically oriented studies. EFEs are very frequent and
relevant in social interaction andmay influencemany everyday activities in PD individuals.
Therefore, further advances to have a deeper knowledge of their real recognition abilities
in relation to emotional and non-emotional situations could, hopefully, contribute to
improving their quality of life.
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ABSTRACT 
Facial expression recognition impairment has been reported in Parkinson´s disease. However, while 
some authors have referred to specific emotional disabilities, others consider that they are secondary 
to executive deficits frequently described in the disease, such as those in working memory. The 
present study aims to analyze the relationship between working memory and facial expression 
recognition abilities in Parkinson´s disease. For this purpose, we observed 50 patients and 49 
healthy controls by means of an n-back procedure with four tasks: emotional facial expressions, 
gender, spatial locations, and non-sense syllables. Other executive and visuospatial 
neuropsychological tests were also administered. Results showed that patients performed worse 
than healthy individuals in the emotional facial expression and in the spatial location tasks. 
Moreover, while spatial location task performance was related to executive ability, emotional 
expression decline was not linked to it. We also found that Parkinson´s disease difficulties with 
facial expressions were evident in the individuals with high levels of disability. In short, working 
memory seems to be partially altered in Parkinson´s disease, particularly, in tasks that involve the 
appreciation of spatial relationships in stimuli. However, an additional, non-executive, emotional 
recognition difficulty seems to be present and related to the progress of the disease.  
 
Keywords: emotion, executive function, visuospatial abilities, emotional impairment, face 
recognition, neurodegenerative disorders 
 
INTRODUCTION 
Parkinson’s disease (PD) is associated 
with cognitive and emotional impairments 
which, although not as distinctive as the motor 
symptoms, have been commonly observed even 
from early stages of the disease (Aarsland, 
Bronnick, & Fladby, 2011). Among cognitive 
impairments, executive dysfunction and, in 
particular, working memory (WM) disabilities 
have been frequently observed (Alonso-Recio, 
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Serrano-Rodriguez, Carvajal-Molina, Loeches-
Alonso, & Martin-Plasencia, 2012; Kehagia, 
Barker, & Robbins, 2010; Siegert, Weatherall, 
Taylor, & Abernethy, 2008). WM refers to a 
basic ability for managing, maintaining and 
operating with present and stored information in 
order to organize and guide behavior, and, as 
such, seems to be necessary in many everyday 
activities and in social interaction (Wager & 
Smith, 2003). The attempts to explain WM 
organization and structure have generated 
several psychological models, the one 
developed by Baddeley and Hitch (1974) being 
one of the most influential. Despite the changes 
that have taken place since then, some of its 
main characteristics are still dominant. One of 
them is related to the distinction between spatial 
and non-spatial (verbal and visual object) 
components in WM (Stuss and Knight, 2002; 
Rottschy, Langner, et al., 2012).  
In PD, WM impairments seem to be 
especially evident with visuospatial tasks (Costa 
et al., 2003; Lee et al., 2010; Possin, Filoteo, 
Song, & Salmon, 2008; Stoffers, Berendse, 
Deijen, & Wolters, 2003); which is convergent  
with the suggestion of there being spatial and 
non-spatial components in WM, involving 
differentiated brain areas (Courtney, 2004; 
Owen, McMillan, Laird, & Bullmore, 2005). 
These deficits have been attributed to the 
characteristic loss of dopaminergic neurons in 
frontostriate circuits, connecting basal ganglia 
and prefrontal cortex (Cools, Miyakawa, 
Sheridan, & D'Esposito, 2010). Moreover, they 
could imply a distinctive impairment in 
connections between prefrontal and spatial 
processing areas (the dorsal stream) 
corresponding to identity processing brain areas 
(the ventral stream) (Rottschy, Caspers, et al., 
2012). However, independence of WM 
components and their cerebral correlates is still 
controversial (Nee et al., 2012; Postle, 2006; 
Volle et al., 2008). 
Regarding emotional abilities, 
difficulties in facial expression and in the 
recognition of prosody have also been 
commonly described in PD (Ariatti, Benuzzi, & 
Nichelli, 2008; Dara, Monetta, & Pell, 2008; 
Schroder et al., 2006; Simons, Ellgring, & 
Pasqualini, 2003). Nevertheless, results about 
the recognition of emotional facial expression 
(EFE) have not been completely coincident 
(Alonso-Recio et al., 2012; Gray & Tickle-
Degnen, 2010; Peron, Dondaine, Le Jeune, 
Grandjean, & Verin, 2012). Even when 
impairment has been found, different 
explanations have been proposed. On the one 
hand, it has been suggested that problems are 
mainly a consequence of the inability to 
perceive the emotional message (Dujardin et al., 
2004; Herrera, Cuetos, & Rodriguez-Ferreiro, 
2011; Suzuki, Hoshino, Shigemasu, & 
Kawamura, 2006; Yip, Lee, Ho, Tsang, & Li, 
2003). On the other hand, it has been argued 
that problems in performance with EFE could 
be secondary to other cognitive deficits found in 
PD (e.g., executive) and involved in recognition 
processes (Assogna, Pontieri, Caltagirone, & 
Spalletta, 2008; Gray & Tickle-Degnen, 2010; 
Peron et al., 2012).  
Discerning the nature of this possible 
EFE recognition deficit may be relevant from a 
basic and also from an applied point of view. 
From a basic perspective, it could contribute to 
understanding the functional correlates of the 
brain damage that characterizes the disease. 
Relationships between emotional recognition 
and cognitive deficits could indicate that the 
frontostriatal decline (associated with executive 
deficits in PD) is also involved in emotional 
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recognition. Alternatively, differentiable 
emotional and cognitive problems could 
indicate that additional brain circuits and areas 
(specifically, those used in emotional 
recognition) are also affected. From a more 
applied point of view, the relevance of this 
question is supported by the role of emotional 
expressions in communication and social 
interaction. Thus, determining whether the 
problems are primarily of emotional origin or 
subsequent to other cognitive processes may 
help to better define and guide intervention 
programs designed for these 
cognitive/emotional symptoms. 
One of the cognitive processes 
presumably relevant in the recognition of 
emotions and other stimuli is working memory 
(Phillips, Channon, Tunstall, Hedenstrom, & 
Lyons, 2008).  In particular, EFE recognition 
tasks entail the management and processing of 
different facial information (physical 
configuration, identity features, the emotional 
message transmitted, among others). 
Furthermore, the association between this facial 
expressive configuration and its emotional 
significance implies a selective recovery of 
information, in which WM is required (Garcia-
Rodriguez, Fusari, & Ellgring, 2008; García-
Rodríguez et al., 2011).  
One way to ascertain whether WM 
and/or emotional recognition abilities may 
explain EFE performance in PD would be to 
compare WM tasks with EFEs and in 
comparison to other similar stimuli, which share 
most but not all of their characteristics, such as 
non-emotional faces. To our knowledge, no 
studies have investigated WM abilities in PD by 
comparing EFEs with this kind of similar 
stimuli. However, Cohen, Gagne, Hess, and 
Pourcher (2010) compared EFE and object 
recognition, with an n-back task, frequently 
used to observe WM abilities. They found that 
PD patients were as accurate as the healthy 
controls in the recognition of EFEs and objects, 
although they were slower in the most cognitive 
demanding condition they applied. However, it 
is noteworthy that the objects they employ as 
stimuli (animals, fruit, vegetables, tools and 
items of clothing) are very different from EFEs 
in several dimensions and attributes (not only in 
their emotional content, but also in their 
physical configuration and social nature).  
The present study aims to contribute to 
our knowledge about possible relationships 
between EFE recognition and WM abilities in 
PD. For this purpose, we compared patients and 
healthy individuals performance in an EFE n-
back task and in other three non-emotional 
tasks: one of facial identity (gender task), 
another spatial one (spatial location task), and 
another verbal one (non-sense syllable task).  
From these comparisons, we hoped to discern 
whether EFE recognition in PD is related or not 
to WM ability and, particularly, to any of its 
proposed components (i.e., identity recognition, 
spatial or verbal components of WM). We also 
administered several visuospatial and executive 
standardized tests in order to assess the possible 
association between the WM tasks designed and 
these cognitive abilities. 
METHOD 
Participants 
Participants corresponded to 50 
individuals (30 female and 20 male) with 
idiopathic PD diagnosed by neurologists 
specialized in movement disorders according to 
international guidelines (Hughes, Ben-Shlomo, 
Daniel, & Lees, 2001) and 49 healthy control 
individuals (HC, 25 female and 24 male). The 
background data for the two groups are 
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summarized in Table 1. Common exclusion 
criteria for both groups were the presence of 
major medical illnesses, major psychiatric 
disorders, vision deficits and suspected 
dementia or cognitive impairment (Mini Mental 
State Examination MMSE < 27; Folstein, 
Folstein, & McHugh, 1975). Specific exclusion 
criteria for PD patients were the presence of an 
unclear history of chronic dopaminergic 
treatment responsiveness. As can be seen in 
Table 1, both groups were matched for sex, age, 
educational level and general cognitive abilities, 
as estimated by the Spanish version of the 
National Adult Reading Test (TAP; Del Ser, 
Gonzalez-Montalvo, Martinez-Espinosa, 
Delgado-Villapalos, & Bermejo, 1997) and 
MMSE. A significant difference with regard to 
their mood states was found between groups, as 
measured by the Spanish version of the 
Geriatric Depression Scale (GDR-R; Izal, 
Montorio, Nuevo, Perez-Rojo, & Cabrera, 
2010). However, patients with a score above the 
cut off for suspicion of depressive mood 
presented only mild depression.  
Patients were recruited by five different 
institutions in Madrid. The mean severity of 
their disease corresponded to 2.30/5 (SD=0.71) 
on the Hoehn and Yahr Scale (Hoehn & Yahr, 
1967) and with a mean score of 9.00/24 
(SD=3.40) on the Clinical Impression of 
Severity Index for Parkinson´s Disease (CISI-
PD; Martinez-Martin, Forjaz, Cubo, Frades, & 
de Pedro Cuesta, 2006). Global functional 
capacity and dependence corresponded to 
84.00/100 (SD=11.78) as measured by the 
Schwab and England scale (Schwab & England, 
1969), and to 48.98/156 (SD=28.38) on the 
Spanish version of the Parkinson Disease 
Questionnaire (PDQ-39; Martinez-Martin & 
Frades Payo, 1998). The mean illness duration 
was 6.45 years (SD=3.98).  
All patients were taking anti-
Parkinsonian medication, with the following 
distribution: carbidopa/L-Dopa (44), d2 agonists 
(41), MAO - inhibitors (25), amantadine (3) and 
anticholinergics (1). Participants were informed 
of the confidential and anonymous treatment of 
their data and signed the informed consent. The 
study was completed in accordance with the 
Helsinki Declaration and approved by the 
Ethical Committee of the Universidad 
Autonoma de Madrid. 
 
Table 1. Major characteristics of 50 participants with and 49 
HC  
 PD  
(mean± SD) 
HC  
(mean± SD) 
χ2 or t p 
Age (years) 65.14±6.74 64.86±3.84 -0.26 0.79 
Gender (male): n (%) 20 (40) 24 (40.68) 0.81 .37 
Education 
1. No studies 
2. Basic studies 
3. Primary studies 
4. Secondary studies 
5. Higher studies 
 
6.0 
16.0 
42.0 
18.0 
18.0 
 
8.1 
22.4 
36.7 
20.4 
12.2 
2.35 .79 
TAP 22.28±5.85 21.88±5.89 -0.34 .73 
MMSE 29.00±1.098 29.18±1.03 0.86 .39 
GDS-R 2.62±2.69 1.57±1.61 -2.34 <.05 
TAP= Test de Acentuación de Palabras; MMSE= 
Minimental State Examination; GDS-R= Geriatric 
Depression Scale- Revised; SD= Standard deviation 
 
Neuropsychological background  
Basic visuospatial and executive abilities of 
both groups were assessed. So, visuospatial 
ability was estimated by means of the Benton 
Judgment of Line Orientation test (BJLOT; 
Benton et al., 1978) and executive functioning 
by means of the Trail Making Test (TMT; 
Reynolds, 2002),  Forward Digit Span 
(Weschler, 2004), Phonemic and Alternating 
Word Fluency (Benton and Hamsher, 1978) and 
Boston Naming Test (BNT; Kaplan, Goodglass, 
and Weintraub, 1983).   
Stimuli   
Four types of stimuli were designed for 
the WM tasks: EFEs (happiness, sadness, anger, 
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fear and disgust), neutral faces of men and 
women, a square located in different positions 
inside a matrix, and nonsense syllables. For the 
EFEs and neutral faces tasks, 80 pictures (6.1 x 
9 cm) of male and female faces from different 
individuals (40 males) were selected from the 
FACES Database (Ebner, Riediger, & 
Linderberger, 2010). Half of them corresponded 
to EFE prototypes (four examples of each 
emotion), and the other half corresponded to 
neutral faces (20 males). The hair and 
background were removed from all the pictures 
to avoid insignificant or disturbing information. 
For the squares in different locations, we used a 
3 x 3 square matrix, in which one of the squares 
was blue. The location of the square was 
changed from the upper left to the bottom right 
quadrant through all the 9 possible locations in 
the matrix. Finally, for the nonsense syllables, 
we used 5 pairs of non-sense syllables 
composed of 3 letters (consonant-vowel-
consonant).  
WM tasks 
  With these stimuli we designed four 
different tasks following an n-back procedure 
(Braver et al., 1997). Each task consisted of 40 
consecutive trials in which a stimulus, identified 
as the target set, was followed by the 
presentation of a stimulus target probe. In each 
task, participants were instructed to decide as 
quickly as possible whether or not the target 
probe matched the previous target set (1-back). 
As can be seen in Figure 1, the matching criteria 
were, respectively, EFE, gender, spatial location 
or syllable. The tasks were completed in a fixed 
order, with five minutes of resting time between 
them. Stimuli were balanced to appear the same 
number of times throughout the 40 trials of each 
task.  
All four tasks started with a verbal 
explanation about the precise nature of the 
experiment, and included several practice trials. 
Once the task was fully understood, the 
experiment began showing a centrally located 
white cross in the middle of the screen for 500 
ms to fixate the participant’s attention. After 
this, a target set was presented until the 
participant pressed the spacebar followed by 
presentation of a target probe for 10000 ms or 
until a response was given. Participants were 
instructed to respond whether the target probe 
matched the target set by pressing the 1 (yes) or 
2 (no) button on the numeric keypad. Once the 
response was given (or 10000 ms elapsed), a 
new stimulus appeared, and participants had to 
compare it with the previous target probe which 
now acts as a target set. This sequence was 
repeated until the 40 trials included in each task 
were completed.  
 
Figure 1. Examples of stimuli used in Working memory 
tasks. A.  “Facial expression n-back”. B. “Gender n-back”. 
C. “Spatial location n-back”. C. “Non-sense syllable n-
back” 
A
B
C
D POQ
RUS
LIM
MOÑ
LIM
MOÑ
TUV
MAX
 
Procedure 
 Participants were individually tested in 
a quiet room. PD group was assessed at a time 
of day when their motor symptoms were less 
severe (“on-state”). The study was performed in 
two sessions of one hour duration each one. The 
first began with the sociodemographic and 
general characteristics screening; followed by 
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the neuropsychological assessment. In the 
second session participants performed the four 
WM tasks. For these last tasks, a high resolution 
computer monitor at a visual distance of 60 cm 
was employed. E-Prime 1.2 software (43) 
controlled stimulus presentation, trial 
randomization and recording the response.  
RESULTS 
Neuropsychological background test 
Table 2 provides data on the neuropsychological 
tests performance of the two groups. There were 
no differences between the two groups in their 
basic visuospatial ability as assessed by BJLOT 
(t(97)=1.30, p=.19).  Similarly, in relation to 
executive tests, no significant differences 
between PD and HC groups were observed in 
Phonemic Fluency (t(97)=-0.78, p=.44), 
Alternating Word Fluency (t(97)=0.99, p=.32), 
Forward Digit Span (t(97)=0.98, p=.33) and 
BNT (t(97)=0.34, p=.74). In contrast, significant 
differences were found in TMT performance 
(t(97)=-2.66, p<0.01), where PD scores were 
lower than HC ones. 
 
Table 2. Neuropsychological features of individuals in the 
PD and HC groups 
 HC PD 
 M SD M SD 
VF VFP 11.47 4.80 12.26 5.24 
VFA 11.33 3.66 10.52 4.38 
BNT 50.41 5.66 49.98 7.05 
FDS 2.23 1.56 4.90 1.79 
TMTB-A 65.30 39.07 96.10 71.06 
BJLOT 21.46 4.89 20.06 5.83 
BNT= Boston Naming Test; BJLOT= Benton Judgement of 
Line Orientation Test; FDS= Forward digit span; M= Mean; 
SD= Standard Deviation; TMTB-A= Trail Making Test 
(PartB-Part A); VF= Verbal fluency, VFP= Phonological 
verbal fluency; VFA= Alternative verbal fluency. 
 
Working memory tasks 
The performance of PD and HC groups 
in the four WM tasks was compared by means 
of a mixed ANOVA 2 (group: PD patients vs 
Healthy controls) x 4 (task: EFE, gender, spatial 
location and syllables) with the number of 
correct responses as the dependent variable (see 
Table 3). Results showed a significant group x 
task interaction (F(3,291)=3.40, p<.05, η2=.03). 
Analysis for simple effects revealed significant 
differences when PD and HC scores were 
compared for EFE (F(1,97)=10.74, p<.01, 
η2=.10) and spatial locations tasks 
(F(1,97)=7.29, p<.01, η2=.07). 
 
Table 3. Mean scores and Standard deviations for correct 
responses and reaction times in working memory with facial 
expression, gender, spatial location and syllables tasks by 
PD and Healthy controls (HC). 
 PD 
N=50 
HC 
N=49 
Average 
 Task M SD M SD  
CR EFE 25.82 5.83 29.41 5.02 27.59 
Gender 28.20 9.82 26.49 10.20 27.35 
Spatial loc 37.80 2.32 38.86 1.47 38.32 
Syllable 36.66 3.53 37.77 3.15 37.21 
Average 32.12  33.13   
RT EFE 2186.63 618.59 2174.30 601.81 2180.53 
Gender 1992.21 462.58 1806.27 403.36 1900.18 
Spatial loc 1576.78 582.42 1334.22 286.44 1456.72 
Syllable 1665.05 677.02 1420.43 374.00 1543.98 
Average 1855.17  1683.81   
CR= Correct responses; EFE= Emotional facial expression; 
M= Mean; RT= Reaction times; SD= Standard deviation; 
Spatial loc= Spatial location. 
 
Taking into account that PD patients 
scored significantly lower than HC in TMT, we 
designed an additional ANCOVA including 
these TMT scores as a covariable. Results 
showed that the previously found significant 
group x task interaction was maintained 
(F(3,288)=3.05, p<.05, η2=.03). However, 
further analysis for simple effects revealed that 
significant differences between PD and HC 
groups remained as in the previous ANOVA 
with respect to the EFE task (F(1,96)=6.19, p < 
.05, η2=.06), but not with respect to the spatial 
location task (F(1,96)=3.09, p  > .05  η2=.03).  
With the aim of assessing the possible 
influence of psychomotor speed in PD group 
performance, an additional mixed ANOVA 2 
(group: PD patients vs. Healthy controls) x 4 
(task: EFE, gender, spatial location and 
syllables) was carried out with reaction time as 
the dependent variable (see Table 3). This 
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analysis revealed a significant main effect of 
group (F(1,97)=4.51, p<.05, η2=.04), showing 
that PD patients (M=1855.17) were slower than 
HC (M=1683.81) in all the tasks we used. 
Statistical significant results were not found for 
the group x task interaction (F(3,291)=2.07, 
p=.10, η2=.02), indicating that differences 
between groups were not shaped by any of the 
four tasks we used. So, it is not likely that speed 
response may explain differences we found only 
in EFE and spatial location tasks.  
Additionally, in order to assess whether 
PD stage severity influenced EFE recognition 
abilities, we divided patients into two groups by 
considering a global indicator of their motor and 
behavioral state, such as the CISI-PD scale 
(Martinez-Martin et al., 2006). This scale not 
only assesses motor decline (as Hoehn and Yarh 
scale) but also accounts for information about 
cognitive impairment and global disability. 
Then, we divided patients into two groups by 
distinguishing CISI-PD scores above or below 
the percentile 50 (24 patients above, with a high 
level of disability; and 26 patients below, with a 
low level of disability). One-way ANOVA was 
carried out to test for differences among the 
three groups (high disability, low disability, and 
HC) in the EFE task. The analysis revealed that 
there were significant differences among the 
three groups (F(2,95)=5.12, p<.01). Bonferroni 
LSD post-hoc tests revealed that the high 
disability group (M=25.24, SD=7.02) scored 
significantly lower (p< .05) than the HC group 
(M=29.41, SD=5.02). No significant differences 
were found between HC and low disability 
group (M=26.61, SD=4.64), nor between low 
and high disability score groups. Finally, we 
analyzed the possible relationship of the PD 
group results to depressive symptoms through 
the Pearson’s r statistic. No statistically 
significant correlations between the EFE task 
and GDR-S score were found (r(49)=-
0.09,p=.50). 
DISCUSSION 
The present study aims to contribute to 
knowledge about WM and EFE recognition 
abilities in PD and the possible relationships 
between these processes. For this purpose, we 
used an n-back procedure to compare EFE and 
other stimuli in a group of PD patients and in 
other healthy individuals. Our results show that 
the PD group performed worse than the HC 
group in the EFE and in the spatial location 
WM tasks, but not in the gender and in the 
nonsense syllable tasks. Even so, when 
executive function performance (assessed by 
TMT) is included as covariable with spatial and 
EFE recognition, significant differences 
between groups are only maintained in the EFE 
WM task. Additionally, our results indicate that 
these differences are more evident in patients 
with high motor and cognitive disability 
(assessed by CISI-PD) than in the less affected 
ones, and when compared to healthy 
individuals.  
 This set of results shows that the PD 
group performs worse than the HC group when 
the WM tasks imply the appreciation and 
management of spatial features in the stimuli, 
but not when stimuli required the management 
of facial identity and verbal information.  
However, while poorer performance of PD 
group in the spatial location WM task seems to 
be related to executive impairment, their EFE 
WM task execution does not appear to be so 
dependent on this executive ability. Thus, we 
can deduce that, together with executive 
impairment, an additional and specific EFE 
recognition difficulty emerges in PD, at least as 
the disease progresses. Notwithstanding, we 
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will try to explore the implications of these 
results in greater depth.  
 With respect to the specific difficulty 
in WM abilities related to stimuli that entail 
spatial perceptive abilities, this may be 
congruent with studies that have observed a 
more prominent deficit in spatial than in non-
spatial WM abilities in non-demented PD 
individuals (Costa et al., 2003; Lee et al., 2010; 
Possin et al., 2008; Stoffers et al., 2003).  
However, at this point we should discuss why 
this impairment is not shown in the gender 
recognition task. In this respect, a possible 
explanation for these EFE and gender 
differences in PD abilities comes from the 
findings of prominent neurocognitive models on 
face recognition (Bruce & Young, 1986; Calder 
& Young, 2005; Haxby, Hoffman, & Gobbini, 
2000). Related to this, is the suggestion of 
differentiable components in WM for operating 
with identity or with spatial characteristics of 
stimuli (Rottschy, Caspers, et al., 2012). Both 
suggest a modular or, at least, partially 
distinctive cognitive processes and brain areas 
for the recognition of more changeable facial 
features (such as emotional expression) or more 
stable ones (such as gender identity) (Haxby & 
Gobbini, 2011) In this line, our results may 
support this differentiation in face recognition, 
indicating that the management of spatial cues 
is specifically altered in PD. Conversely, the 
ability to operate with facial features related to 
identity recognition, such as gender, could be 
preserved in a similar way to healthy 
individuals. In support of this approach, it has 
also been found that the perception of emotional 
facial expressions and facial identity features (as 
gender) do not convey similar facial scanning 
strategies (Dakin & Watt, 2009; Goffaux & 
Dakin, 2010), and may be differentially 
impaired in PD (Narme, Bonnet, & Chaby, 
2011). 
We have also found a different 
relationship between executive performance and 
specific WM deficits with spatial and EFE 
tasks.  On the one hand, we find an association 
between visuospatial WM and TMT deficits, 
which has already been observed by other 
authors (Miller, Price, Okin, Montijo, & 
Bowers, 2009). So, this result indicates that 
spatial perception and executive performance, 
which are both found to be frequently impaired 
in PD, may be explained by similar 
mechanisms. It is also in accordance with our 
own, and other previous, results indicating that 
spatial memory, but not verbal memory, is 
related to executive function performance 
(Alonso et al., 2013; Rilling, 2003).  
On the other hand, we do not find these 
relationships between executive function and 
EFE recognition, suggesting the possible 
presence of an additional and specific EFE 
recognition impairment.  This result is partially 
different to those of Cohen et al. (2010) who, 
with a similar n-back procedure, found a global 
slowing in their most complex recognition task 
(3-back vs. 1-back), but did not find a specific 
EFE deficit. In this respect, we should stress 
that we also found a non-specific slowing in 
reaction times in PD compared to HC in all the 
four tasks we used. Nevertheless, as we do not 
test the influence of the complexity of the task, 
and they only contrasted facial expression with 
other very different objects, a direct comparison 
between their and our results is difficult to 
establish. Thus, the most parsimonious 
interpretation for our results would suggest that 
response slowing in PD individuals is a 
separable characteristic that may not fully 
explain our EFE recognition results (Low, 
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Miller, & Vierck, 2002). Moreover, this precise 
EFE recognition impairment has also been 
widely observed in other studies (Dujardin et 
al., 2004; Herrera et al., 2011; Lachenal-
Chevallet et al., 2006; Suzuki et al., 2006; Yip 
et al., 2003). Our results agree with this set of 
studies, and add reasonable evidence to support 
a non-exclusive dependence of emotional 
recognition problems on executive function in 
PD. 
We may also relate our behavioral 
results to some of the neurobiological data on 
brain damage observed in PD. Thus, the spatial 
WM deficit we find, as well as its relationship 
with executive performance, could be one of the 
functional correlates of the dopaminergic drop 
in frontostriatal circuits. In PD, damage in these 
pathways has already been related to WM 
processes and our findings could indicate that 
the precise connections between prefrontal and 
dorsal posterior brain areas (related to spatial 
perception) are mainly concerned (Postle, 2006; 
Rottschy, Caspers, et al., 2012). Further, our 
results on facial expression recognition deficit, 
at least in patients with a higher level of 
disability, may be related to other brain 
impairments that are not so evident in the initial 
stages of the disease. In this line, it has been 
shown that in these initial stages, the 
mesolimbic dopaminergic and non-
dopaminergic circuits tend to be preserved, and 
decline as the disease progresses (Owen, 2004). 
These mesolimbic pathways connect the 
striatum, amygdala, hippocampus, limbic and 
paralimbic cortex, and most of these structures 
play a relevant role in emotion recognition 
(Adolphs, 2002; Peron et al., 2012). So, our 
results could indicate that EFE recognition 
problems may be more closely associated with 
the progressive damage in these mesocortical 
and mesolimbic circuits and areas. In any case, 
we must emphasize that our main objective was 
to analyze WM abilities through behavioral 
measures, which limits our approach to studying 
the neural correlates of these abilities. More 
specifically oriented studies could be designed 
to compare patients’ abilities with functional 
neuroimaging techniques. 
However, we consider that ours and 
other findings could have relevant clinical 
implications and could be a useful tool to 
consider in the neuropsychological assessment 
and rehabilitation of PD patients. EFE are very 
frequent in everyday social interaction and, as 
such, recognition deficits may have a greater 
impact on patients’ quality of life. Also, WM is 
a very relevant ability that helps individuals to 
maintain and manage information to cope with a 
lot of daily situations. So, assessment and 
training in WM abilities with EFE may be 
especially suitable both for a better knowledge 
of their impact on social interaction and usual 
activities and, also, in order to design more 
engaging programs to enhance both basic spatial 
WM and affect recognition abilities. Other 
authors have already reported the positive effect 
of using relevant daily-life situations in WM 
training programs with PD individuals 
(Ranchet, Paire-Ficout, Marin-Lamellet, 
Bernard, & Brousolle, 2011). 
 Taking into account all our results 
together, we can summarize that the PD group 
shows WM problems related to spatial 
relationships among stimuli features. These 
problems emerge both with emotional and non-
emotional spatial stimuli. However, while non-
emotional spatial WM seems to be related to 
executive dysfunction, facial expression 
recognition decline may be a consequence of 
specific problems, probably related to their 
 10 
 
affective meaning. Thus, we now have more 
evidence to distinguish some cognitive and 
emotional deficits often found in PD. 
Nevertheless, we are aware that the use of static 
expressions in experimental contexts could be a 
limitation of this study, and hence, an 
interesting complement for further research 
would be to test EFE recognition and spatial 
abilities in more realistic situations.    
 
REFERENCES 
Aarsland, D., Bronnick, K., & Fladby, T. (2011). 
Mild cognitive impairment in parkinson's 
disease. Current Neurology and Neuroscience 
Reports, 11(4), 371-378. doi: 10.1007/s11910-
011-0203-1 
Adolphs, R. (2002). Neural systems for recognizing 
emotion. Current Opinion in Neurobiology, 
12(2), 169-77. doi: 10.1016/S0959-
4388(02)00301-X 
Alonso-Recio, L., Serrano-Rodriguez, J. M., 
Carvajal-Molina, F., Loeches-Alonso, A., & 
Martin-Plasencia, P. (2012).Reconocimiento de 
expresiones faciales de emociones en la 
enfermedad de Parkinson: una revisión teórica. 
[Recognition of facial expression of emotions 
in parkinson's disease: A theoretical review]. 
Revista de Neurología, 54(8), 479-489.  
Ariatti, A., Benuzzi, F., & Nichelli, P. (2008). 
Recognition of emotions from visual and 
prosodic cues in parkinson's disease. 
Neurological Science, 29(4), 219-227.  
Assogna, F., Pontieri, F. E., Caltagirone, C., & 
Spalletta, G. (2008). The recognition of facial 
emotion expressions in parkinson's disease. 
European Journal of 
Neuropsychopharmacology, 18(11), 835-848. 
doi: 10.1016/S0010-9452(08)70026-1 
Assogna, F., Pontieri, F. E., Cravello, L., Peppe, A., 
Pierantozzi, M., Stefani, A., … Spalleta, G. 
(2010). Intensity-dependent facial emotion 
recognition and cognitive functions in 
parkinson's disease. Journal of the 
International Neuropsycholical Society, 16(5), 
867-876. doi: 10.1016/j.euroneuro.2008.07.004 
Baddeley, A.D., and Hitch, G.J. (1974). Working 
memory. In G.A. Bower (Ed.), Recent 
advances in learning and motivation (Vol. 8, 
pp. 47-90). New York: Academic Press. 
Beatty, W. W., Goodkin, D. E., Weir, W. S., Staton, 
R. S., Monson, N., & Beatty, P. A. (1989). 
Affective judgements by patients with 
Parkinson´s disease or chronic progressive 
multiple sclerosis. Bulletin of the Psychonimic 
Society, 27(4), 361-364.  
Benton, A. L., & Hamsher, K. (1978). Multilingual 
aphasia examination. University of Iowa: Iowa 
City.  
Benton, A. L., Varney, N. R., & Hamsher, K. D. 
(1978). Visuospatial judgment. A clinical test. 
Archives of Neurology, 35(6), 364-367.  
Braver, T. S., Cohen, J. D., Nystrom, L. E., Jonides, 
J., Smith, E. E., & Noll, D. C. (1997). A 
parametric study of prefrontal cortex 
involvement in human working memory. 
NeuroImage, 5(1), 49-62. doi: 
10.1006/nimg.1996.0247 
Breitenstein, C., Daum, I., & Ackermann, H. (1998). 
Emotional processing following cortical and 
subcortical brain damage: Contribution of the 
fronto-striatal circuitry. Behavioral Neurology, 
11(1), 29-42. Bruce, V., & Young, A. (1986). 
Understanding face recognition. British 
Journal of Psychology, 77( Pt 3), 305-327. doi: 
10.1111/j.2044-8295.1986.tb02199.x 
Calder, A. J., Burton, A. M., Miller, P., Young, A. 
W., & Akamatsu, S. (2001). A principal 
component analysis of facial expressions. 
Vision Research, 41(9), 1179-1208. doi: 
10.1016/S0042-6989(01)00002-5 
Calder, A. J., & Young, A. W. (2005). Understanding 
the recognition of facial identity and facial 
expression. Nature Reviews. Neuroscience, 
6(8), 641-651. doi: 10.1038/nrn1724 
Cohen, H., Gagne, M. H., Hess, U., & Pourcher, E. 
(2010). Emotion and object processing in 
parkinson's disease. Brain and Cognition, 
 11 
 
72(3), 457-463. doi: 
10.1016/j.bandc.2010.01.001 
Cools, R., Miyakawa, A., Sheridan, M., & 
D'Esposito, M. (2010). Enhanced frontal 
function in parkinson's disease. Brain:A 
Journal of Neurology, 133(Pt 1), 225-233. doi: 
10.1093/brain/awp301 
Costa, A., Peppe, A., Dell'Agnello, G., Carlesimo, G. 
A., Murri, L., Bonuccelli, U., & Catagirone, C. 
(2003). Dopaminergic modulation of visual-
spatial working memory in parkinson's disease. 
Dementia and Geriatric Cognitive Disorders, 
15(2), 55-66. doi: 10.1159/000067968 
Courtney, S. M. (2004). Attention and cognitive 
control as emergent properties of information 
representation in working memory. Cognitive, 
Affective & Behavioral Neuroscience, 4(4), 
501-516. doi: 10.3758/CABN.4.4.501 
Dakin, S. C., & Watt, R. J. (2009). Biological "bar 
codes" in human faces. Journal of Vision, 
9(4.2), 1-10. doi: 10.1167/9.4.2 
Dara, C., Monetta, L., & Pell, M. D. (2008). Vocal 
emotion processing in parkinson's disease: 
Reduced sensitivity to negative emotions. 
Brain Research, 1188, 100-111. doi: 
10.1016/j.brainres.2007.10.034 
Del Ser, T., Gonzalez-Montalvo, J. I., Martinez-
Espinosa, S., Delgado-Villapalos, C., & 
Bermejo, F. (1997). Estimation of premorbid 
intelligence in spanish people with the word 
accentuation test and its application to the 
diagnosis of dementia. Brain and Cognition, 
33(3), 343-356. doi: 10.1006/brcg.1997.0877 
Dujardin, K., Blairy, S., Defebvre, L., Duhem, S., 
Noel, Y., Hess, U., & Destée, A. (2004). 
Deficits in decoding emotional facial 
expressions in parkinson's disease. 
Neuropsychologia, 42(2), 239-250. doi: 
10.1016/S0028-3932(03)00154-4 
Ebner, N. C., Riediger, M., & Linderberger, U. 
(2010). FACES--A database of facial 
expressions in young, middle, and older 
women and men: Development and validation. 
Behavior Research Methods, 42(1), 351-362. 
doi: 10.3758/BRM.42.1.351 
Folstein, M. F., Folstein, S. E., & McHugh, P. R. 
(1975). "Mini-mental state". A practical 
method for grading the cognitive state of 
patients for the clinician. J Psychiatric 
Research, 12(3), 189-198.  
García-Rodríguez, B., Casares-Guillén, C., Molina, 
J., Rubio, G., Jurado-Barba, R., Morales, I., & 
Ellgring, H. (2011). Efectos diferenciales de la 
doble tarea en el procesamiento emocional en 
pacientes con enfermedad de parkinson no 
medicados. [Differential effects of dual task in 
emotional processing in unmedicated 
Parkinson´s disease  patients ]. Revista de 
Neurología, 53, 329-336.  
Garcia-Rodriguez, B., Fusari, A., & Ellgring, H. 
(2008). Procesamiento emocional de las 
expresiones faciales en el envejecimiento 
normal y patologico. [Emotional processing of 
facial expressions in normal and pathological 
ageing]. Revista De Neurologia, 46(10), 609-
617.  
Goffaux, V & Dakin, S. (2010). Horizontal 
information drives the behavioural signatures 
of face processing. Frontiers in Psychology, 
1:143. doi: 10.3389/fpsyg.2010.00143 
Gray, H. M., & Tickle-Degnen, L. (2010). A meta-
analysis of performance on emotion 
recognition tasks in parkinson's disease. 
Neuropsychology, 24(2), 176-191. doi: 
10.1037/a0018104 
Haxby, J. V. and Gobbini, M. I. (2011). Distributed 
neural systems for face perception. In G., 
Rhodes, A., Calder, M., Johnson and J.V. 
Haxby (Eds.) Oxford Handbook of Face 
Perception (pp. 93-110). Oxford: Oxford 
University Press 
Haxby, J. V., Hoffman, E. A., & Gobbini, M. I. 
(2000). The distributed human neural system 
for face perception. Trends in Cognitive 
Science, 4(6), 223-233.  
Herrera, E., Cuetos, F., & Rodriguez-Ferreiro, J. 
(2011). Emotion recognition impairment in 
 12 
 
parkinson's disease patients without dementia. 
Journal of Neurological Science, 310(1-2), 
237-240. doi: 10.1016/j.jns.2011.06.034 
Hoehn, M. M., & Yahr, M. D. (1967). Parkinsonism: 
Onset, progression and mortality. Neurology, 
17(5), 427-442.  
Hughes, A. J., Ben-Shlomo, Y., Daniel, S. E., & 
Lees, A. J. (2001). What features improve the 
accuracy of clinical diagnosis in parkinson's 
disease: A clinicopathologic study. 1992. 
Neurology, 57(10 Suppl 3), S34-8. doi: 
10.1212/WNL.42.6.1142 
Izal, M., Montorio, I., Nuevo, R., Perez-Rojo, G., & 
Cabrera, I. (2010). Optimising the diagnostic 
performance of the geriatric depression scale. 
Psychiatry Research, 178(1), 142-146. doi: 
10.1016/j.psychres.2009.02.018 
Kan, Y., Kawamura, M., Hasegawa, Y., Mochizuki, 
S., & Nakamura, K. (2002). Recognition of 
emotion from facial, prosodic and written 
verbal stimuli in parkinson's disease. Cortex, 
38(4), 623-630. doi: 10.1016/S0010-
9452(08)70026-1 
Kaplan, E., Goodglass, H., & Weintraub, S. (1983). 
Boston Naming Test. Piladelphia: Lee & 
Febiger. 
Kehagia, A. A., Barker, R. A., & Robbins, T. W. 
(2010). Neuropsychological and clinical 
heterogeneity of cognitive impairment and 
dementia in patients with parkinson's disease. 
The Lancet Neurology, 9(12), 1200-1213. doi: 
10.1016/S1474-4422(10)70212-X 
Lachenal-Chevallet, K., Bediou, B., Bouvard, M., 
Thobois, S., Broussolle, E., Vighetto, A., & 
Krolak-Salmon, P. (2006). Emotional facial 
expression recognition impairment in 
parkinson disease. Psychologie and 
Neuropsychiatrie Vieillissement, 4(1), 61-67.  
Lee, E. Y., Cowan, N., Vogel, E. K., Rolan, T., 
Valle-Inclan, F., & Hackley, S. A. (2010). 
Visual working memory deficits in patients 
with parkinson's disease are due to both 
reduced storage capacity and impaired ability 
to filter out irrelevant information. Brain:A 
Journal of Neurology, 133(9), 2677-2689. doi: 
10.1093/brain/awq197 
Low, K. A., Miller, J., & Vierck, E. (2002). Response 
slowing in parkinson's disease: A 
psychophysiological analysis of premotor and 
motor processes. Brain:A Journal of 
Neurology, 125(Pt 9), 1980-1994. doi: 
10.1093/brain/awf206 
Martinez-Martin, P., Forjaz, M. J., Cubo, E., Frades, 
B., & de Pedro Cuesta, J. (2006). Global versus 
factor-related impression of severity in 
parkinson's disease: A new clinimetric index 
(CISI-PD). Movement Disorders, 21(2), 208-
214. doi: 10.1002/mds.20697 
Martinez-Martin, P., & Frades Payo, B. (1998). 
Quality of life in parkinson's disease: 
Validation study of the PDQ-39 spanish 
version. the grupo centro for study of 
movement disorders. Journal of Neurology, 
245(Suppl 1), S34-38.  
Miller, K. M., Price, C. C., Okin, M. S., Montijo, H., 
& Bowers, D. (2009). Is the N-back task a valid 
neuropsychological measure for assessing 
working memory? Archives of Clinical 
Neuropsychology, 24, 711-717. doi: 
10.1093/arclin/acp063 
Narme, P., Bonnet, A. M., Dubois, B., & Chaby, L. 
(2011). Understanding facial emotion 
perception in parkinson's disease: The role of 
configural processing. Neuropsychologia, 
49(12), 3295-3302. doi: 
10.1016/j.neuropsychologia.2011.08.002 
Nee, D. E., Brown, J. W., Askren, M. K., Berman, M. 
G., Demiralp, E., Krawitz, A., & Jonides, J. 
(2012). A meta-analysis of executive 
components of working memory. Cerebral 
Cortex. doi: 10.1093/cercor/bhs007 
Owen, A.M. (2004). Cognitive dysfunction in 
Parkinson´s disease: the role of frontostriatal 
circuitry. The Neuroscientist, 9(7), 1-13. doi: 
10.1177/1073858404266776 
Owen, A. M., McMillan, K. M., Laird, A. R., & 
Bullmore, E. (2005). N-back working memory 
paradigm: A meta-analysis of normative 
 13 
 
functional neuroimaging studies. Human Brain 
Mapping, 25(1), 46-59. doi: 
10.1002/hbm.20131 
Peron, J., Dondaine, T., Le Jeune, F., Grandjean, D., 
& Verin, M. (2012). Emotional processing in 
parkinson's disease: A systematic review. 
Movement Disorders, 27(2), 186-199. doi: 
10.1002/mds.24025 
Phillips, L. H., Channon, S., Tunstall, M., 
Hedenstrom, A., & Lyons, K. (2008). The role 
of working memory in decoding emotions. 
Emotion, 8(2), 184-191. doi: 10.1037/1528-
3542.8.2.184 
Possin, K. L., Filoteo, J. V., Song, D. D., & Salmon, 
D. P. (2008). Spatial and object working 
memory deficits in parkinson's disease are due 
to impairment in different underlying 
processes. Neuropsychology, 22(5), 585-595. 
doi: 10.1037/a0012613. 
Postle, B. R. (2006). Working memory as an 
emergent property of the mind and brain. 
Neuroscience, 139(1), 23-38. doi: 
10.1016/j.neuroscience.2005.06.005 
Ranchet, M., Paire-Ficout, L., Marin-Lamellet, C., 
Bernard, L., & Brousolle, E. (2011). Impaired 
updating ability in drivers with Parkinson´s 
disease. Journal of Neurology, Neurosurgery, 
and Psychiatry, 82, 218-223. 
doi:10.1136/jnnp.2009.203166 
Reynolds, C. R. (2002). Comprehensive trail-making 
test. Examiner´s manual. Austin: TX: PRO-ED.  
Rilling, L. M. (2003). Complex figure performance in 
patients with Parkinson´s disease: The role of 
planning and strategy in visuoconstruction and 
visuospatial memory. Dissertation Abstracts 
International: Section B: The Sciences and 
Engineering, 63(10B), 4922.  
Rottschy, C., Caspers, S., Roski, C., Reetz, K., 
Dogan, I., Schultz, J.B., … Eickhoff, S.B. 
(2012). Differentiated parietal connectivity of 
frontal regions for "what" and "where" memory. 
Brain Structure and Function. Retrieved from 
http://cogprints.org/5780/1/ECSRAP.F07.pdf. 
doi: 10.1007/s00429-012-0476-4. 
Rottschy, C., Langner, R., Dogan, I., Reetz, K., 
Laird, A.R., Schulz, J.B., … Eickhoff, S.B. 
(2012). Modelling neural correlates of working 
memory: A coordinate- based meta-analysis. 
Neuroimage, 60(1), 830-846. doi: 
10.1016/j.neuroimage.2011.11.050 
Schröder, C., Mobes, J., Schutze, M., Szymanowski, 
F., Nager, W., Bangert, M., … Dengler, R. 
(2006). Perception of emotional speech in 
parkinson's disease. Movement Disorders, 
21(10), 1774-1778. doi: 10.1002/mds.21038 
Schwab, R. S., & England, A. C. (1969). Projection 
technique for evaluating surgery in Parkinson´s 
disease. In F. J. Gillingham, & I. M. L. 
Donaldson (Eds.), Third symposium on 
Parkinson´s disease (pp. 152-157). Edinburgh: 
E. & S. Livingtone.  
Siegert, R. J., Weatherall, M., Taylor, K. D., & 
Abernethy, D. A. (2008). A meta-analysis of 
performance on simple span and more complex 
working memory tasks in parkinson's disease. 
Neuropsychology, 22(4), 450-461. doi: 
10.1037/0894-4105.22.4.450 
Simons, G., Ellgring, H., & Pasqualini, M. C. (2003). 
Disturbance of spontaneous and posed facial 
expressions in Parkinson´s disease. Cognition 
and Emotion, 17, 759-778. doi: 
10.1080/02699930244000138 
Stoffers, D., Berendse, H. W., Deijen, J. B., & 
Wolters, E. C. (2003). Deficits on corsi's block-
tapping task in early stage parkinson's disease. 
Parkinsonism & Related Disorders, 10(2), 107-
111. doi:10.1016/S1353-8020(03)00106-8 
Suzuki, A., Hoshino, T., Shigemasu, K., & 
Kawamura, M. (2006). Disgust-specific 
impairment of facial expression recognition in 
parkinson's disease. Brain, 129(Pt 3), 707-17. 
doi: 10.1093/brain/awl011 
Volle, E., Kinkingnehun, S., Pochon, J. B., Mondon, 
K., Thiebaut de Schotten, M., Seassau, M., … 
Levy, R. (2008). The functional architecture of 
the left posterior and lateral prefrontal cortex in 
humans. Cerebral Cortex, 18(10), 2460-2469. 
doi: 10.1093/cercor/bhn010 
 14 
 
Wager, T. D., & Smith, E. E. (2003). Neuroimaging 
studies of working memory: A meta-analysis. 
Cognitive, Affective & Behavioral 
Neuroscience, 3(4), 255-274. doi: 
10.3758/CABN.3.4.255 
Weschler, D. (2004). Escala de memoria de weschler 
(WMS-III). Madrid: TEA Ediciones.  
Yip, J. T., Lee, T. M., Ho, S. L., Tsang, K. L., & Li, 
L. S. (2003). Emotion recognition in patients 
with idiopathic parkinson's disease. Movement 
Disorders, 18(10), 1115-22. doi: 
10.1002/mds.10497 
Acknowledge 
We acknowledge the collaboration of the 
Hospital Universitario de la Princesa (Madrid), 
and of the Parkinson Associations of Alcorcon, 
Leganes and San Sebastian de los Reyes and 
Madrid. 
 
Anexo V: 
Estudio 5 
 
  
1 
 
 
 
Manuscript submitted for publication 
Selective attention and facial expression recognition in patients with Parkinson´s disease 
Laura Alonso-Recio1, Juan M. Serrano2  and Pilar Martín-Plasencia2 
Authors affiliation:  
1 Departamento de Psicología, Universidad a Distancia de Madrid 
2 Departamento de Psicología Biológica y de la Salud, Facultad de Psicología, Universidad Autónoma de 
Madrid 
Corresponding author: Laura Alonso Recio, Departamento de Psicologia, Universidad Autonoma de Madrid, 
Camino de la Fonda, 20. 28400 Collado Villalba, Madrid (Spain).Telephone: +0034 918561699 (Ext: 3622). E-
mail:laura.alonso@udima.es 
 
 
ABSTRACT 
Parkinson´s Disease has been associated with facial expression recognition difficulties. However, this 
impairment could be secondary to the one produced in other cognitive processes involved in 
recognition, such as selective attention. This study investigates the influence of two selective attention 
components (inhibition and visual search) on facial expression recognition in Parkinson´s Disease. 
We compared facial expression and non-emotional stimuli recognition abilities of 51 patients and 51 
healthy controls, by means of an adapted Stroop task (Stroop, 1935), and by “The Face in the Crowd” 
paradigm (Hansen & Hansen, 1988), which  assess inhibition and visual search abilities, respectively 
.Patients scored worse than controls in both tasks with facial expressions, but not with the other non-
emotional stimuli, indicating a specific emotional recognition impairment, not dependent on selective 
attention abilities. This should be taken into account in patients’ neuropsychological assessment given 
the relevance of emotional facial expression for social communication in everyday settings. 
Keywords: attention; emotional processing; executive function; mild cognitive impairment; movement disorder; Parkinson´s 
disease. 
 
 
INTRODUCTION 
Parkinson's disease (PD) is a neurodegenerative, 
chronic and progressive condition associated with a 
loss of dopaminergic neurons in the substancia 
nigra (pars compacta) of the basal ganglia 
(Hammond, Bergman, & Brown, 2007). It is 
predominantly characterized by motor impairments 
such as tremor, bradykinesia, rigidity and postural 
instability (Jankovic, 2008). In addition to these 
motor symptoms, patients often suffer from 
cognitive impairments, especially those relating to 
visuospatial perception, memory and executive 
functions (Alonso-Recio, Martín, Carvajal, Ruiz, & 
Serrano, 2013; Barone et al., 2011; Kehagia, 
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Barker, & Robbins, 2010). Most of this cognitive 
symptomatology seems to be similar to that shown 
by individuals with frontal lobe damage (Lezak, 
Howieson and Loring's, 2004).  
In addition to cognitive symptoms, 
emotional disturbances have also been described in 
patients with PD. These difficulties seem to be 
reflected in their global mood state, increasing the 
risk of anxiety or depressive disorders (for a review 
see Chaudhuri, Healy and Schapira, 2006; Merello, 
2008); but they may also involve more specific 
abilities to express and recognize emotions (Ariatti, 
Benuzzi, & Nichelli, 2008; Dara, Monetta, & Pell, 
2008; Schroder et al., 2006; Simons, Ellgring, & 
Pasqualini, 2003). Thus, together with general 
difficulties in prosodia and emotional facial 
expression (EFE), more specific EFE recognition 
disabilities have been found in PD (Gray & Tickle-
Degnen, 2010; Perón, Dondaine, LeJeune, 
Grandjean & Vérin, 2013). Facial expressions play 
a very relevant role in social interaction, as an 
important and very common way to communicate 
and recognize other people’s intentions and desires 
(Adolphs, 2002). Hence, to establish the possible 
decline in these abilities in PD may be important to 
assess and, eventually, design specific intervention 
programs to prevent their communication 
difficulties.   
Several controversial aspects to this EFE 
recognition disability have been identified, such as 
whether it concerns all the emotions or whether it is 
predominant in some , in particular the negative 
ones (Assogna et al., 2010; Beatty et al., 1989; 
Breitenstein, Daum, & Ackermann, 1998; Dujardin 
et al., 2004; Herrera, Cuetos, & Rodriguez-
Ferreiro, 2011; Kan, Kawamura, Hasegawa, 
Mochizuki, & Nakamura, 2002; Lachenal-
Chevallet et al., 2006; Suzuki, Hoshino, 
Shigemasu, & Kawamura, 2006; Yip, Lee, Ho, 
Tsang, & Li, 2003). Another controversial point 
refers to the possibility that EFE recognition 
impairments in PD are not genuine and 
independent deficits, but are secondary to other 
cognitive (i.e., executive) problems (for a review, 
see Alonso- Recio, Serrano- Rodriguez, Carvajal- 
Molina, Loeches- Alonso & Martín- Plasencia, 
2012; Assogna, Pontieri, Caltagirone & Spalleta, 
2008; Gray & Tickle-Degnen, 2010). It is, also, 
noteworthy that emotional recognition, as it is 
commonly assessed, involves not only 
identification of the affective message expressed by 
the face, but also the starting of executive processes 
(e.g. categorization, working memory, and/or 
attention).A possible impairment in these cognitive 
processes may therefore influence emotional 
recognition performance. This relationship between 
executive function and EFE recognition abilities in 
PD has been explored in some studies about 
categorization and working memory with 
conflicting results (Alonso-Recio, Martín, Rubio, 
& Serrano, 2013; Alonso-Recio, Martín, Loeches, 
& Serrano, 2013; Clark, Neargarder and Cronin-
Golomb, 2008; Cohen, Gagne, Hess, and Pourcher, 
2010; Pell and Leonard, 2005).  
Apart from categorization or working 
memory abilities, other aspects of executive 
function may influence EFE recognition, such as 
attention processes. In fact, these have been 
referred to as among the most frequent executive 
problems found in PD patients (Muslimovic, Post, 
Speelman, De Haan & Schmand, 2009). More 
specifically, and following Sholberg and Mateer’s 
(1987) clinical framework on attention 
organization, PD patients show relatively preserved 
basic attention abilities, but they are impaired in 
task engaging divided and selective attention 
(Dujarding et al., 2013). Moreover it has been 
shown that in selective attention PD patients may 
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show deficits in tasks involving inhibition and 
visual search abilities, which may convey  
problems for resource allocation (Djamshidian, 
O'Sullivan, Lees & Averbeck, 2011; Horowitz, 
Choi, Horvitz, Coté, & Mangels, 2006; Hsieh, 
Chen, Wang & Lai, 2008; Mannan, Hodgson, 
Husain & Kennard, 2008). These impairments 
seem to be related to the characteristic 
dopaminergic deficit of PD individuals. In support 
of this assumption, it has been observed that 
differences between patients and healthy 
individuals in attention tasks disappear when 
patients are under dopamine therapy and, also, after 
deep brain stimulation (Djamshidian, O´Sullivan, 
Lees, & Averbeck, 2011; Fera et al., 2007; 
Jahanshahi et al., 2000). 
The ability to recognize EFEs may 
depend, at least in part, on the ability to process 
different sources and kinds of information at the 
same time, and to attend to the relevant facial-
affective features while inhibiting irrelevant ones 
(García-Rodríguez et al., 2012; Vuilleumier, 2002).  
To our knowledge, studies on the direct influence 
of attention in EFE recognition in PD have only 
been carried out by García-Rodríguez et al. (2012) 
and focused on divided attention. This study found 
that EFE recognition in PD patients was only 
compromised when emotional stimuli were 
processed concurrently with other interfering ones. 
With regards to selective attention, only Assogna et 
al. (2010) reported indirect evidence for this 
possible relationship from the significant 
correlations they found between EFE recognition 
abilities and the Stroop test scores for their PD 
group. However, it is noteworthy that this 
significant correlation only provides indirect 
support for the possible implication of one of the 
selective attention components (inhibition ability) 
in EFE recognition in PD. Furthermore, they only 
found a partial deficit in recognition of the facial 
expression of disgust.   
Taking into account this very limited 
evidence, the objective of the present study was to 
contribute to our knowledge of the relevance of 
selective attention processes in EFE recognition 
abilities in PD patients. For this purpose, we 
designed two experimental settings which allowed 
us to compare two different components of 
selective attention: inhibition and visual search 
abilities. In each of them, we compared PD patients 
and healthy individuals’ performances with EFEs 
and other non-emotional stimuli. The first setting, 
designed to measure inhibition abilities, was based 
upon the Stroop effect paradigm (Stroop, 1935). 
Here, we compared both groups in a classic color-
word Stroop task and in a novel EFE-word task. 
The second setting, designed to assess visual search 
abilities, was based upon “a face-in-the-crowd 
effect” paradigm (Hansen and Hansen, 1988). In 
this case, we contrasted PD and Healthy 
individuals’ searching abilities with non-emotional 
faces and with EFEs. From these comparisons, we 
hoped to discern whether EFE recognition abilities 
in PD are related or not to selective attention 
components.  
 
METHOD 
 
Participants 
Participants corresponded to 51 individuals (31 
female) with idiopathic PD, diagnosed by 
neurologists on the basis of international guidelines 
(Hughes et al., 2001), and 51 Healthy Control 
individuals (HC; 29 female). Common exclusion 
criteria for PD patients and HC group were the 
presence of major medical illnesses, major 
psychiatric disorders, visual deficits and suspected 
dementia or cognitive impairment (MMSE < 27; 
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Folstein, Folstein and Mchugh, 1975). Specific 
exclusion criteria for PD patients were the presence 
of an unclear history of chronic dopaminergic 
treatment responsiveness. Background data for the 
two groups are summarized in Table 1 where it can 
be observed that both were matched for sex, age, 
educational level and general cognitive abilities, as 
estimated by the Spanish version of National Adult 
Reading Test (Test de Acentuación de Palabras, 
TAP; Del Ser, González-Montalvo, Martínez-
Espinosa, Delgado-Villapalos and Bermejo, 1997) 
and by the MMSE. Groups showed a statistically 
significant difference with regard to the Spanish 
version of Geriatric Depression Scale, GDR-R 
(Izal, Montorio, Nuevo, Pérez-Rojo and Cabrera, 
2010). However, patients with the highest scores 
were classified as having a mild depressive mood. 
Patients were recruited from three 
Parkinson Associations of Madrid (Spain). The 
mean severity of their disease was 2.29/5 
(SD=0.69) on Hoehn and Yahr (Hoehn and Yahr, 
1967), and with a mean score of 9.12/24 (SD=3.49) 
on the Clinical Impression of Severity Index for 
Parkinson´s Disease (CISI-PD; Martínez-Martín et 
al., 2006). Global functional capacity and 
dependence corresponded to 83.72/100 (SD=11.82) 
as measured by the Schwab and England scale 
(Schwab and England, 1969) and to 40.16/156 
(SD=29.05) on the Spanish version of Parkinson 
Disease Questionnaire (PDQ-39; Martínez-Martín 
et al., 1998). The mean illness duration was 6.32 
years (SD=3.87). All patients were tested after 
being administered anti-Parkinsonian medication, 
distributed as follows: carbidopa/L-Dopa (45), D2 
agonists (42), MAO inhibitors (26), amantadine (3) 
and anticolinergic agents (1). They were tested in 
the morning after medication had been 
administered (on-state). 
Participants were informed of the 
confidential and anonymous treatment of their data 
and signed the informed consent. The study was 
completed in accordance with the Helsinki 
Declaration and approved by the Ethical 
Committee of the Universidad Autónoma de 
Madrid. 
 
Table 1. Major characteristics of 51 Healthy Controls (HC) and 
51 participants with Parkinson´s disease (PD). 
Characteristics HC 
(M±SD) 
PD 
(M±SD) 
χ2 or 
t 
p 
Age (years) 64.82± 4.72 64.72±3.98 0.87 0.93 
Gender (male):  
n (%) 
22 (43) 20 (39) 0.16 .69 
Education 
? No studies 
? Basic studies 
? Primary studies 
? Secondary 
studies 
? Higher studies 
 
7.9 
23.5 
37.3 
19.6 
 
11.8 
 
5.9 
13.7 
43.1 
17.6 
 
19.6 
3.59 
 
.61 
TAP 22.29±2.61 22.12±5.95 0.15 .88 
MMSE 29.17±1.03 29.06±1.01 0.58 .56 
GDS-R 1.63±1.62 2.59±2.64 -2.21 <.05 
M= mean; SD= standard deviation, TAP=Test de acentuación de 
Palabras, MMSE= Mini-mental state examination, GDS-R= 
Geriatric Depression Scale 
 
Experimental tasks 
Inhibition task. We created two set of stimuli 
following the “Stroop effect” paradigm, one with 
EFE-word and one with Color-word. For the EFE-
word set, 40 pictures of males and females faces 
(20 males) showing happy, anger, fear, disgust or 
sadness (eight faces for each emotion) were 
selected from the FACES Database (Ebner, 
Riediger and Lindenberder, 2010). The hair and 
background was removed from all pictures, in 
order to eliminate insignificant or disturbing 
information for EFE recognition. We then 
composed a total of 40 trials in which EFEs 
appeared with a superimposed emotion category 
name. For the eight examples of each EFE, we 
generated four congruent stimuli (the emotion 
category name corresponded to the EFE shown) 
and four with an incongruent superimposed name 
(not corresponding to the EFE shown). In these 
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incongruent trials, EFE and superimposed name 
were balanced to cover all the possible 
combinations (see Figure 1, example A). 
Participants were instructed to identify the EFE and 
to ignore the superimposed emotion category name. 
For the Color-word set we created 40 pictures with 
the name of a color (eight examples of each of 
RED, GREEN, BLUE, YELLOW or WHITE 
colors) written in capital letters and filled with a 
color ink. For the eight examples of each of the five 
names of colors we generated four congruent 
examples (filled with the same color ink) and four 
incongruent ones (filled with a different color ink). 
As in the EFE word task, the color words and the 
color ink were balanced (see Figure 1, example B). 
Participants were instructed to identify the color 
ink, and to ignore the color name.  
 
Figure 1. Examples of stimuli used in Stroop tasks. A. Facial 
expression, B. Color. Figure 3. Figure 2. Examples of stimuli 
used in Selective attention tasks. A. “Facial expression”. 
B.“Facial identity. 
 
  
Visual search task. We designed two set of stimuli 
(EFEs and non-emotional faces) following the “a 
face-in-the-crowd effect” paradigm. For the EFE 
set (EFEs crowd), 30 pictures of 15 different male 
and 15 female faces displaying happiness, anger, 
fear, disgust and sadness (six examples of each 
EFE) were selected from the FACES Database 
(Ebner et al., 2010). We composed of 20 items with 
these stimuli. Each of them consisted in a matrix 
with 6 (horizontal) x 4 (vertical) EFEs, then 
showing a total of 24 examples of EFEs. Half of 
the trials were composed of 24 copies of the same 
example (target–absent trials), and the remaining 
were composed of 23 copies of the same EFE plus 
another one showing a different EFE (target trials) 
(Example A on Figure 3). Participants were 
instructed to decide whether all the 24 faces 
showed the same EFE or whether any displayed a 
different one. Each EFE appeared six times, two in 
target-absent trials and four in target trials (two as 
target and two as non-target). For the non-
emotional faces set (non-emotional faces crowd), 
30 pictures of male (15) and female (15) displaying 
neutral expression were selected from the FACES 
Database (Ebner et al., 2010). With these pictures 
we composed 20 items consisting in a matrix with 
6 x 4 non-emotional faces (10 target-absent and 10 
target trials) (Example B in Figure 3).  Participants 
had to decide whether the 24 non-emotional faces 
corresponded to the same model or to a different 
model. 
 
Figure 2. Figure 2. Examples of stimuli used in Selective 
attention tasks. A. “Facial expression”. B. “Facial identity”. 
 
 
Procedure 
All experimental tasks were created with 
E-prime 1.2 (Schneider, Echman, & Zuccolotto, 
2002) which controlled stimuli presentation and 
trial randomization. Participants were individually 
tested in a quiet room by means of a high 
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resolution computer monitor at a visual distance of 
60 cm.  
The tasks were completed in a fixed order 
in two different sessions (Stroop in the first session 
and Visual search in the second) to avoid 
participants’ fatigue. Two PD patients and two 
individuals from the HC group did not attend the 
second session, so they did not complete the second 
task. In both tasks, participants were instructed to 
respond as soon as possible by pressing the 
corresponding number to the selected answer on 
the computer keypad. Once the response had been 
made (or 10 000 ms elapsed), a fixation point 
appeared again and a new trial started. The order of 
the trials in each task was randomized among 
participants.  
Each task started with a verbal explanation 
and included several practice trials. Once the task 
was fully understood, the experiments began 
showing a centrally-located white cross in the 
middle of the screen for 500 ms, to fixate the 
participant’s attention. After this, the first trial was 
shown and remained until a response was made (or 
10 000 ms elapsed). For the “Stroop” task, the five 
response options appeared in the right of the screen 
(see Figure 1) while for “A face in-the-crowd” task, 
the two response options were shown in the bottom 
of the screen (see figure 2). 
 
Results 
 
Stroop task 
Accuracy  
For the Stroop task, accuracy mean scores (see 
Table 2) were analyzed by a two-way mixed 
ANOVA, with Group (PD patients vs Healthy 
controls) as the between-subjects factor and Stimuli 
(EFE-word and Color-word) as the within-subjects 
factor. The analysis revealed a significant main 
effect of Stimuli (F(1,100)=255.26, p<.001, η2=.72), 
showing that all participants were more accurate in 
Color-word than in EFE-word; and Group 
(F(1,100)=6.84, p<.05, η2=.06), with PD patients 
being less accurate than HC in all sets.  The 
analysis also showed that there was a significant 
interaction between Group and Stimuli 
(F(1,100)=5.84, p<.05, η2=.06). Analysis for simple 
effects showed a statistically significant difference 
when comparing PD and HC scores for EFE-word 
(F(1,100)=7.36, p<.01, η2=.07), but not for Color-
word (F(1,100)=0.25, p=.62, η2=.002). These results 
indicated that PD patients were less accurate in 
their responses than the HC group in EFE-word 
(see Table 2).  
 
Table 2.  Mean and Standard deviations for accuracy scores, 
reaction times and omitted responses in the Stroop task, both for 
EFE-word and Color-word sets, by 51 HC and 51 PD patients.  
  HC PD  
 
Accuracy 
(/20) 
Set (M±SD) (M±SD)  
EFE-
word 
32.69± 
 3.61 
30.29± 
5.16 
31.49 
Color-
word 
38.90± 
1.50 
38.73± 
2.03 
38.81 
Average 35.79 34.51  
Reaction 
times 
(/10 000) 
EFE-
word 
5761.66± 
626.46 
5776.39± 
793.53 
5769.03 
Color-
word 
5807.82± 
663.84 
5831.00± 
741.45 
5819.41 
Average 5784.74 5803.70  
Omitted 
responses 
(/20) 
EFE-
word 
1.04± 
1.13 
1.71± 
2.05 
1.37 
Color-
word 
0.24± 
0.55 
0.19± 
0.49 
0.22 
Average 0.64 0.95  
M= mean; SD= standard deviation 
 
Given the differences we found between 
PD and HC in depressive mood (measured by the 
GDS scale), we performed an additional covariance 
analysis in an attempt to discern whether this could 
explain the differences in accuracy to EFEs. The 
analysis that included GDS score as a covariable 
revealed similar results to those previously found. 
Hence, the significant interaction Group x Stimuli 
was maintained (F(1,99)=5.92, p<.05, η2=.06), 
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indicating that differences between PD and HC in 
response to EFE-word were not influenced by their 
differences in depression scores. 
Finally, in order to analyze possible 
different effects of any of the EFE (happiness, 
sadness, anger, disgust and fear) we performed a 
series of Student’s T-tests, comparing the accuracy 
of both PD and HC (Table 3). No significant 
differences were found in the accuracy of both 
groups in sadness (t(100)=1.59, p=.11), disgust 
(t(100)=0.65, p=.52) or fear (t(100)=1.31, p=.19). 
By contrast, PD performance was poorer than HC 
in happiness (t(100)=2.06, p<.05) and anger 
(t(100)=2.50, p<.05). 
 
Table 3. Mean and Standard Deviation for accuracy scores in 
each emotion in EFE-word set, by HC and PD patients. 
 HC PD 
 M±SD M±SD 
Happiness 7.90±0.36 7.72±0.49 
Sadness 6.67±1.34 6.23±1.39 
Disgust 5.74±1.72 5.53±1.64 
Fear 6.55±1.46 6.12±1.85 
Anger 5.82±2.09 4.69±2.48 
M= mean; SD= standard deviation 
 
Reaction times 
We also computed the reaction times (see 
Table 2) in order to analyze the possible influence 
of response slowing in PD performance. A mixed 
ANOVA 2 (Group: PD patients vs HC) x 2 
(Stimuli: EFE-word and Color-word) was carried 
out with reaction time as the dependent measure. 
Neither a significant Group x Stimuli interaction 
(F(1,100)=0.02, p=.89, η2<.001), nor a significant 
main effect of Group (F(1,100)=3.34, p=.07, η2=.03) 
were observed. However, there was a significant 
main effect of Stimuli (F(1,100)=436.31, p<.001, 
η2=.81), showing that all participants were slower 
in EFE-word than in Color-word. 
We also performed an additional analysis 
of the number of omitted responses due to not 
choosing an answer within the 10 000 ms period 
(see Table 2). The analysis revealed a significant 
main effect of Stimuli (F(1,100)=49.68, p<0.001, 
η2=.33), with all participants having more omission 
in EFE-word than in Color-word; and a non-
significant main effect of Group (F(1,100)=3.05, 
p=0.08, η2=.03). The analysis also showed a 
significant interaction between Group and Stimuli 
(F(1,100)=4.62, p<.05, η2=.04). Analysis for simple 
effects showed a statistically significant difference 
when comparing PD and HC scores for EFE-word 
(F(1,100)=4.13, p<.05, η2=.04), but not for Color-
word (F(1,100)=0.14, p=.08, η2=.003). Thus, PD 
patients had more omission than HC in EFE-word. 
 
Face in the crowd task 
Accuracy 
Similar analyses to those carried out for the Stroop 
task were obtained for the Face in the crowd task. 
Firstly, a two-way mixed ANOVA was performed 
with Group between subjects factor (PD patients vs 
Healthy controls) and the repeated factor Stimuli 
(EFE crowd and Non-emotional face crowd) with 
accuracy scores as the dependent variable (see 
Table 4). The results showed a significant main 
effect of Stimuli (F(1,96)=45.67, p<.001, η2=.32), 
with all participants being more accurate in EFE 
crowd than in Non-emotional face crowd; and a 
significant main effect of Group (F(1,96)=7.66, 
p<.05, η2=.07), with less accuracy shown by PD 
patients than HC in all sets. We also observed a 
significant interaction between Group and Stimuli 
(F(1,96)=4.56, p<.05, η2=.05). The analysis for 
simple effects (Figure 2) showed a significant 
difference when comparing PD and HC scores for 
EFE crowd (F(1,96)=14.80, p<.001, η2=.13) but not 
for Non-emotional crowd  (F(1,96)=1.21, p=.27, 
η2=.01). In EFE crowd, PD patients mean accuracy 
score was below that of the HC group. 
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Table 4. Mean and Standard deviations for accuracy scores, 
reaction times and omitted responses in Face in the crowd task, 
both for EFE crowd and Non-emotional face crowd sets, by 49 
HC and 49 PD patients. 
  HC PD  
 Crowd M±SD M±SD Average 
Accuracy 
(/20) 
EFE 16.57± 
1.62 
14.10± 
2.87 
15.34 
Non-
emotional 
face 
13.90± 
2.81 
12.87± 
2.91 
13.39 
Average 15.52 14.14  
Reaction 
times 
(/10 000) 
EFE 5663.64± 
559.60 
5788.01± 
803.92 
5725.83 
Non-
emotional 
face 
5803.85± 
681.93 
5864.65± 
750.91 
5834.25 
Average 5545.86 5417.67  
Omitted 
responses 
(/20) 
EFE 1.20± 
1.32 
2.10± 
1.93 
1.65 
Non-
emotional 
face 
2.39± 
1.84 
2.39± 
2.22 
2.03 
Average 1.79 2.25  
M= mean; SD= standard deviation 
  
We also repeated the first analysis 
including depression score as a covariable in order 
to analyze the possible influence of depression on 
PD performance. Results revealed that the 
previously found significant interaction was 
maintained (F(1,95)=4.49, p<.05, η2=.05) and that 
differences between PD and HC groups in EFE 
crowd were still significant (F(1,95)=10.35, p<.01, 
η2=.09). 
Finally, we analyzed the possible 
distinctive effect of any of the EFE (happiness, 
sadness, anger, disgust and fear). The accuracy of 
PD and HC (see Table 5) did not differ 
significantly in happiness (t(96)=1.90, p=.06), 
disgust (t(96)=1.83, p=.07) or fear (t(96)=1.83, 
p=.07). By contrast, PD performances were lower 
than HC in sadness (t(96)=2.44, p<.05) and anger 
(t(96)=2.69, p<.01). 
Table 5. Mean and Standard Deviation for accuracy scores for 
each emotion in EFE crowd set, by HC and PD patients. 
 HC PD 
M±SD M±SD 
Happiness 3.35±0.72 3.04±0.86 
Sadness 2.94±0.97 2.43±1.09 
Disgust 3.28±0.87 2.94±1.01 
Fear 2.45±0.58 2.20±0.74 
Anger 3.08±0.76 2.94±1.01 
M= mean; SD= standard deviation 
Reaction times 
To analyze possible differences between 
groups in speed response (see Table 4) a similar 
mixed ANOVA 2 (Group: PD patients vs HC) x 2 
(Stimuli: EFE and color) was carried out, with 
reaction time as the dependent measure. Neither a 
significant Group x Stimuli interaction 
(F(1,96)=0.002, p=.96, η2<.001), nor a main effect of 
Group (F(1,96)=0.03, p=.86, η2<.001) or Stimuli 
(F(1,96)=0.29, p=.59, η2=.003) were found. 
As in the previous task, we also performed 
an additional analysis with the number of omitted 
responses as the dependent variable. The analysis 
revealed a significant main effect of Stimuli 
(F(1,96)=13.04, p<0.001, η2=.12, with all participants 
having more omission in Non-emotional crowd 
than in EFE crowd; and a non- significant main 
effect of Group (F(1,96)=2.03, p=.16, η2=.02). The 
results also showed a significant Group x Stimuli 
interaction (F(1,96)=4.87, p<0.05, η2=.05), showing 
that PD patients had more omitted responses than 
HC in the EFE crowd (F(1,96)=7.23, p<0.01, 
η2=.07), but not in the Non-emotional face crowd 
(F(1,96)=0.00, p=1.00, η2=.00). 
 
Discussion 
The aim of this research is to study the 
relationship between selective attention and EFE 
recognition abilities in PD compared with healthy 
individuals. For this purpose, we have designed 
two tasks to assess different components of 
selective attention: inhibition and visual search 
abilities. We have, also, compared both groups’ 
responses to EFE and other non-emotional stimuli 
(colors and faces). This design permits us to 
establish whether selective attention is globally 
impaired in PD or, conversely, whether there is 
specific damage which is shown only to emotional 
faces. Results show that PD patients perform less 
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well than HC, both in inhibition and visual search 
tasks with EFE. By contrast, performance with a 
non-emotional stimulus is similar to HC in both 
tasks.  
This PD performance does not seem to be 
related to motor slowing as we do not observe 
differences between the reaction times of patients 
and healthy individuals. Furthermore, the mean of 
omitted responses is greater in PD than in HC only 
when they see EFE, but not in the non-emotional 
tasks (both, in Stroop and Face in the crowd tests). 
So, while no differences between the reaction times 
of both groups indicates no influence of motor 
slowing, in our PD results the greater number of 
omissions to EFE imply a particular difficulty with 
these kind of stimuli.  
Regarding a possible influence on the 
results of depressive symptoms of PD individuals 
in spite of their higher mean scores on the 
depression scale administered, they do not reach 
the clinical criterion for depression. Moreover, we 
have introduced depression as a covariable in the 
statistical analysis to assess accuracy and the 
significant interaction between group and stimuli 
(indicating lower EFE recognition of the PD group) 
is maintained. Thus, differences between PD and 
HC, both in EFE inhibition task, and in EFE visual 
search task, are not likely to be explained by the 
subclinical depressive mood of PD patients. This is 
also in accordance with the conclusion of the meta-
analysis carried out by Gray and Tickle-Degnen 
(2010) which point to depression as a non-relevant 
factor to explain EFE recognition difficulties in 
PD. Some other studies have also indicated that 
mild to moderate depressive signs of patients do 
not have a relevant influence on cognitive 
performance (Costa, Peppe, Carlesimo, Pasqualetti, 
& Caltagirone, 2006; Klepac, Trkulja, & Relja, 
2008) 
It is also noteworthy that the patients´ 
poorer performance with EFEs cannot be attributed 
to a greater complexity of these kind of stimuli in 
comparison to the others used. Thus, if we observe 
the tasks, we may deduce that non-emotional 
stimuli are, respectively, easier (in the Stroop task) 
or more difficult (in the Face in the crowd task)  
than EFE task, in both groups. More specifically, 
accuracy is better for color-word Stroop set than 
EFE-word set; and, conversely, Non-emotional 
face crowd set accuracy is worse than the EFE 
crowd set, both for PD and HC groups. Thus, when 
EFEs are easier to identify (in the face in the crowd 
task) or when they are more difficult to recognize 
than the contrasting stimuli (in the Stroop task), 
similar and specific deficits are found in the PD 
group when compared to HC.  
Hence, our current results seem to indicate 
that selective attention abilities are not globally 
damaged in PD, and cannot alone explain the 
deficit observed in EFE tasks. These results are 
globally congruent to previous literature indicating 
that PD patients show EFE recognition 
impairments. Some of these studies have observed 
this deficit for all emotions studied (Beatty et al., 
1989; Breitenstein, Daum, & Ackermann, 1998; 
Dujardin et al., 2004; Herrera, Cuetos, & 
Rodriguez-Ferreiro, 2011; Yip, Lee, Ho, Tsang, & 
Li, 2003).  However, other researchers have only 
found it in some of them (Assogna et al., 2010; 
Kan, Kawamura, Hasegawa, Mochizuki, & 
Nakamura, 2002; Lachenal-Chevallet et al., 2006; 
Suzuki, Hoshino, Shigemasu, & Kawamura, 2006) 
and, on the whole, PD individuals tend to be more 
impaired at recognizing negative emotions (anger, 
disgust, fear and sadness) than positive ones (Gray 
& Tickle-Degnen, 2010). Our results are partially 
in agreement with these differential impairments 
depending on the emotion. We observe that anger 
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is more difficult to recognize for PD than for HC, 
both in inhibition and visual search tasks, and 
sadness in the latter task. However, we also 
observe differences in happiness recognition in the 
Stroop task, and we should also point out that 
differences for other negative facial expressions 
were close to p < .05.  It is possible that the number 
of trials conducted with each emotion in our study 
limit the scope of our results in this respect. To 
address this question in greater depth, we suggest 
that future research include a greater number of 
examples of each EFE than that used here. 
At this point it is also necessary to explain 
why we do not observe deficits in non-emotional 
inhibition and visual search, as several studies have 
previously found (Djamshidian et al., 2011; 
Horowitz et al., 2006; Hsieh et al., 2008; Mannan 
et al., 2008). One plausible possibility may be that 
the effect of dopaminergic therapy improves global 
attention performance (as reflected by non-
emotional stimuli). As mentioned previously, this 
has been suggested in some previous studies and 
could indicate the relevance of frontostriatal 
dopaminergic circuits in executive processes and, 
in particular, in selective attention processes 
(Djamshidian et al., 2011; Fera et al., 2007; 
Jahanshahi et al., 2000; Kehagia, Cools, Barker, & 
Robbins, 2009). Our PD patients were tested just 
after medication was administered  (On state) and 
the fact that EFE recognition impairment persists, 
could be related to the possible implication of other 
non-dopaminergic circuits in emotional processing. 
Thus, it is known that mesolimbic cortical and 
subcortical brain areas play a very relevant role in 
emotional recognition and have been found to be 
damaged as the course of the disease progresses 
(Péron, Dondaine, Lejeune, Grandjean & Vérin, 
2012).Our results could, therefore, provide indirect 
evidence that damage in non-dopaminergic circuits 
in PD is related to emotional recognition 
difficulties. 
A complementary consideration may be 
applied to the widely heterogeneous and variable 
pattern of cognitive performance in non-demented 
PD individuals (Kehagia, Barker, & Robbins, 
2010). Some patients develop widespread cognitive 
deficits from relatively early stages, while others 
remain relatively intact in their abilities throughout 
the course of their disease (Schrag & Schott, 2006). 
Hence, while some authors have reported 
significant alterations in attention deficit in non-
demented PD patients, others have found that these 
are only a characteristic feature in those diagnosed 
with dementia (Ballard et al., 2002). Moreover, 
among non-demented PD patients it has been 
suggested that it is possible to differentiate several 
PD subtypes as a function of their cognitive 
performance (Williams-Gray, Foltynie, Brayne, 
Robbins, & Barker, 2007). In this same line, 
Foltynie et al. (2004) have observed a notable 
variability in cognitive impairments in the disease, 
estimating that executive function deficit (including 
attention) may affect 12%, memory deficits 8%, 
and global deficits 15% of patients. This 
heterogeneity may also be related to the variable 
set of, mainly dopaminergic, but also cholinergic, 
noradrenergic and serotoninergic deficits that 
characterize PD (Kehagia, Barker & Robbins, 
2010).  
 Nevertheless, even considering cognitive 
heterogeneity in PD, our present results show a 
specific deficit in EFE recognition which is not 
dependent on attention abilities. This impairment 
may have clinical relevance since recognition of 
other people's faces plays a central role in social 
communication, and is one of the most complex 
perceptive abilities in humans (Haxby and Gobbini, 
2010). Different information can be extracted from 
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an individual face, including identity, age, gender, 
the direction of gaze and, of course, the emotional 
state of others through EFE. They are especially 
relevant to guide social activities and, hence, 
recognition problems may be a potential source for 
communicative difficulties and social isolation in 
PD individuals. For example, Clark et al. (2008), 
have shown that their emotion recognition 
disabilities are correlated with different subjective 
complaints, such as frustration in social relations, 
feelings of social disconnection, and a desire to 
connect with others. These interpersonal 
communication difficulties may have a great 
impact on patients´ quality of life, and some studies 
have indicated that they can be even more 
detrimental than their physical symptoms 
(Schreurs, De Ridder, & Bensing, 2000). So, from 
a clinical point of view, our results emphasize the 
need for a specific assessment and rehabilitation of 
emotional recognition abilities, as a way to prevent 
possible problems in these communicative skills. 
As our results indicate, these problems may be 
subtle and independent of cognitive performance in 
PD individuals. Nonetheless, we are aware that our 
results may be contrasted and confirmed with 
complementary works including, for example, an 
assessment of emotional recognition abilities in 
more natural settings and, as suggested previously, 
a more in-depth examination of all the basic 
emotions. 
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